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Gegenüber den grossen Lehrbüchern der klinischen Pathologie des 
Blntes 1 ), die neben breitester Darstellung auch den ganzen Ballast der 
fast unübersehbaren Menge hämatologischer Publikationen mit sich führen 
müssen, besteht in unserer neueren Literatur augenscheinlich eine Lücke, 
die besonders für den Praktiker fühlbar sein dürfte. 

Es fehlt an einer auf neueren Anschauungen fussenden, nicht zu 
umfangreichen, aber doch genügend eingehenden Behandlung der Materie. 

Diese Lücke teilweise auszufüllen, d. h. eine Darstellung der klini¬ 
schen Pathologie des Blutes, jedoch nur mit alleiniger Berücksichtigung 
der Diagnose und Therapie der Anämien, zu geben, ist der Zweck dieser 
Arbeit. 

Das Gebiet der Anämien ist, wie wir sehen werden, ein äusserst 
ausgedehntes. Seine Bearbeitung eignet sich daher besonders gut auch 
zu einem Überblick über die gesamte Blutlehre. 

Die gründliche Bearbeitung des weiten Gebietes konnte nicht in der 
sonst in diesen Abhandlungen meist üblichen Weise im Umfange eines 
Einzelheftes gegeben werden. 

Für das Verständnis des Textes erschien es auch wünschenswert, 
eine möglichst grosse Anzahl von kolorierten und nicht kolorierten Ab¬ 
bildungen beizufügen. Sie sind alle von mir entworfen und zum grössten 
Teile schon vor mehreren Jahren angefertigt worden. 

Die Arbeit ist fast durchaus stark mit eigenen Anschauungen durch¬ 
setzt und enthält vieles, was ich bis jetzt noch keine Gelegenheit hatte, 
an anderem Orte zu veröffentlichen. 


i) Die wichtigsten sind: 1. Ehrlich-Lazaru8-Pinkus-von Noorden- 
Litten. VIII. Bd. des N oth na ge Ischen Sammelwerkes. 2. E. Grawitz, Klin. 
Pathologie des Blutes, Leipzig 1906. 3. W. Türk, Elin. Hämatologie. Wien and 
Leipzig 1904. I. Bd.; II. Bd. in Vorhereitang. 4. C. Sternberg, Pathologie der 
Primärerkrankangen des lymphatischen and hämatopoetischen Apparates. Wies¬ 
baden 1905. 

1 * 
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Sie ist zum guten Teil der Niederschlag aus den Erfahrungen, die 
ich auf vorliegendem Gebiete in nunmehr fast achtjähriger, ununter¬ 
brochener Tätigkeit als juliusspitälischer Abteilungsassistent an der medi¬ 
zinischen Klinik zu Würzburg (Geheimrat von Leube) habe sammeln 
können. 

Angesichts der in den zitierten grossen Lehrbüchern enthaltenen 
vollkommenen Literaturnachweise habe ich prinzipiell in der ganzen 
Arbeit auf solche verzichtet, auch schon mit Rücksicht auf den hier zur 
Verfügung stehenden Platz. Es muss also in dieser Richtung auf die 
grossen Kompendien der klinischen Hämatologie verwiesen werden. 


Einleitung. 


Rudolf Virchow hat das Blut als ein in steter Entwickelung 
begriffenes transitorisches Gewebe mit verflüssigter Interzellularsubstanz 
bezeichnet. 

Diese prägnante Bezeichnung der Eigenart des Blutes kennzeichnet 
treffend die beiden Richtungen, nach denen offenbar die Aufgaben für 
die Blutforschung gelegen sind. 

Dieselbe muss sich einerseits befassen.mit der Lehre von der Morpho¬ 
logie der Blutzellen, andererseits mit der Blutflüssigkeit im engeren 
Sinne, mit ihrem physikalisch-chemischen und vor allem auch mit ihrem 
biologischen Verhalten. 

Nach den sämtlichen Richtungen, besonders nach der morphologi¬ 
schen und biologischen Seite ist Paul Ehrlich gleich bahnbrechend 
vorgegangen; in ihm besitzt nicht nur die Lehre von der Morphologie 
der Blutzellen, sondern auch die Biologie des Blutes, die mit der in der 
Neuzeit zu einer so ausserordentlichen Bedeutung gelangten Immunitäts¬ 
lehre in innigstem Zusammenhang steht, ihren Gründer und mächtigsten 
Förderer. 

Während die beiden letzteren Richtungen sich bisher ziemlich ge¬ 
trennt voneinander entwickelten, dürfte es wohl eine Aufgabe der Zu¬ 
kunft sein, zu untersuchen, inwieweit zwischen den an den Blutzellen 
unter physiologischen und vor allem unter pathologischen Bedingungen 
gesetzmässig sich abspielenden morphologischen Veränderungen und den 
durch biologische Reaktionen nachweisbaren, ebenfalls gesetzmässig 
sich ändernden Qualitäten der Blutflüssigkeit ein Kausalitätsverhältnis 
besteht. 

Denn, wenn schon das Blut als der alle Organe um- und durch¬ 
spülende Saft zu allen mehr oder wenige enge Beziehungen ganz not- 
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gedrungen unterhält, so steht es doch selbstverständlich in erster Linie 
in allerengster Relation zu den ihm selbst eigenen („Gewebs“-)Zellen, 
deren es zwei Formen in ungezählten und sich unaufhörlich regene¬ 
rierenden Massen enthält. 

Es sind das die roten (Erythrozyten) und die weissen Blut¬ 
körperchen (Leukozyten). 

Wenn E. Grawitz ausgerechnet hat, dass die sämtlichen zir¬ 
kulierenden weissen Blutkörperchen, als ein Organ betrachtet, beim 
gesunden Menschen ungefähr der Grösse einer Schilddrüse entsprechen 
würden, so würde sich bei der Zusammenfassung sämtlicher roter Blut¬ 
zellen ein ungeheures Körperorgan ergeben müssen, da sie ja zu Millionen 
im Kubikmillimeter Blut enthalten sind, die anderen aber nur zu wenigen 
Tausenden. Wenn wir nun noch erwägen, dass einerseits auch die 
Milz, die Lymphdrüsen und sämtliche lymphatischen Apparate des Körpers, 
andererseits das ganze grosse Knochenmarksgebiet aufs innigste mit dem 
Blut und seinen Zellen verknüpft sind, so ergibt sich daraus von selbst 
der Schluss, dass wir in den weissen und roten Blutzellen und ihren 
Mutterorganen, als ein oder als zwei Organe betrachtet, einen Apparat 
vor uns haben, den kein anderes Körperorgan an Umfang erreicht. 

Und darum ist auch seine Bedeutung weitaus die grösste im 
Haushalte des Körpers und muss es auch sein. 

Diese überragende Bedeutung des Blutes drückt sich darin aus, 
dass es in letzter Instanz für die Aufrechterhaltung aller Funktionen 
verantwortlich zu machen ist. 

Das lebende Blut ist nicht nur ein Mixtum compositum aus Blut¬ 
zellen und Blutflüssigkeit und nicht nur etwa das mechanische Binde¬ 
glied, das die gegenseitigen Beziehungen der Körperorgane vermittelt, 
sondern weiterhin auch selbst der Schauplatz einer intensivsten, aktiven 
Zellarbeit, welcher wohl eine nicht minder grosse Bedeutung für den 
Gesamtorganismus zukommt. 

Wir begreifen denn auch, welch eminente Tragweite Erkrankungen 
des Blutes und der blutbildenden Organe für den Körper im allgemeinen 
beanspruchen. Wir befinden uns da in der Tat auf einem Gebiete, das 
naturgemäss zu den wichtigsten der gesamten Pathologie gehört. 

Das Blut kann nach genau vorgezeichneten Richtungen erkranken, 
nämlich: 

1. nach der Seite der roten Blutkörperchen, 

2. nach der Seite der weissen Blutkörperchen, 

3. nach der Seite der Blutflüssigkeit, 

4. in Kombination dieser drei Richtungen. 

Die Erfahrung lehrt, dass zwar nach jeder der drei ersten Punkte 
ein vorwiegendesBefallensein vorliegen kann, dass aber nie 
allein etwa nur die roten oder weissen Blutzellen etc. betroffen sind, 
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sondern meist mit einer Kombination, wenigstens nach zwei, 
zumeist aber nach allen drei Richtungen, zu rechnen ist. 

Die Kriterien, die uns intra vitam festzustellen erlauben, inwieweit 
eine Schädigung des Blutes nach der einen oder anderen Richtung vor¬ 
liegt, liefern uns die klinischen Untersuchungsmethoden des 
Blutes an die Hand. 

Die Kenntnis ihrer Technik muss hier vorausgesetzt werden. 

Dagegen ist es unumgänglich notwendig auf die genauere Morpho¬ 
logie der Blutzellen und die Bewertung der an ihnen zu erhebenden 
Befunde einzugehen, da diese Momente für die Diagnose der Anämien 
von der praktisch allerwichtigsten Bedeutung sind. 


Morphologie der Blntzellen. 

1. Die roten Blutkörperchen. 

Um ein Urteil zu gewinnen, ob die Familie der roten Blut¬ 
körperchen gesund oder krank ist, welche Entscheidung für die Diagnose 
der Anämie natürlich als die vordringlichste von allen erscheint, ist in 
erster Linie ihre Zahl festzustellen und der Hämoglobingehalt zu 
bestimmen. 

Als normaler Durchschnitt gilt bei Männern eine Zahl von 
4,5—5 Millionen pro Kubikmillimeter; bei Frauen ist sie meist etwas 
niedriger. 

Der Hämoglobingehalt ist direkt zu bestimmen. Ist dies nicht 
möglich oder hat man überhaupt nur Trockenpräparate zur Verfügung, 
so lässt sich derselbe auch aus diesen annähernd abschätzen; auch auf 
die Zahl der Erythrozyten können eventuell aus geeigneten Trocken¬ 
präparaten Schlüsse gezogen werden. 

Das morphologische Examen hat alsdann festzustellen, ob 
bei den roten Blutkörperchen qualitativ normale oder pathologische Ver¬ 
hältnisse vorliegen. Um das qualitative Verhalten zu kennzeichnen, 
dürfte es sich wohl empfehlen, in ähnlicher Weise, wie bereits von einem 
Blutbild der Neutrophilen, Eosinophilen etc. die Rede ist, auch von 
einem Blutbild der Erythrozyten zu sprechen. 

Während im normalen Blutbild der roten Blutkörperchen nur die 
runde (gelegentlich auch die ovale) Scheibenform mit zentraler Delle ver¬ 
treten ist, sind im pathologischen die grössten Abweichungen möglich 1 ). 
Es finden sich da vor allem bedeutende Grössenunterschiede. Ganz 
kleine Exemplare werden als Mikrozyten (Fig. 3), grössere, als der 
Norm entspricht, alsMakrozyten (Fig. 3) und ganz grosse (Fig. 5 u. 53) 

i) Die normale Grösse liegt zwischen 7,5—8,5 ft-, 6 ft und 9 ft sind die Grenz¬ 
werte; grösste Dicke 2,5 ft. (Nach neueren Anschauungen ist nicht mehr die Scheiben- 
form, sondern di« Glockenform die eigentlich« Gestalt der roten Blutkörperchen.) 
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als Megalo- bezw. Gigantozyten bezeichnet. Aach die Form selbst 
kann ihren Charakter ändern, indem jetzt, wie aus der Zusammen¬ 
stellung in Fig. 2 zu ersehen ist, die Scheibengestalt verloren geht und 
ganz unregelmässige Bilder entstehen = Poikilozyten (Birnen-, Luft¬ 
ballon-, Hantel-, Schiffchen-, Flaschen-, Spindel-, Sternform etc.). 

Wegen der grossen Wichtigkeit all dieser Formen müssen wir etwas 
ausführlicher auf ihre Entstehung und Bedeutung eingehen. Ihr 
diagnostischer Wert hängt natürlich wesentlich mit ihrer Auffassung 
zusammen. 

Von authentischer Seite werden die Mikrozyten für Kontraktions¬ 
formen der Poikilozyten gehalten; man treffe daher im Trockenpräparat 
nur selten, im feuchten bei längerer Beobachtung sehr bald Mikrozyten. 
Sie werden mit den Poikilozyten als Schistozyten, d. h. durch Frag¬ 
mentation der roten Blutzellen entstanden anfgefasst und ihr Zweck in 
einer dadurch bedingten Vergrösserung der respiratorischen Oberfläche 
erblickt. Gegen die letztere Auffassung wird jedoch von anderer Seite 
vor allem geltend gemacht, dass de facto gerade in jenen Fällen, in 
denen die ausgesprochenste Mikrozytose zur Beobachtung kommt, die 
überwiegende Anzahl der Zellen gerade aus ihren Antipoden, den Megalo- 
zyten, bestehe. Von diesen sei aber doch das strikte Gegenteil zu be¬ 
haupten, nämlich, dass sie sich für die Besorgung des Gasaustausches 
nur sehr wenig eignen. 

Eine andere Auffassung erblickt in den deformierten roten Blut¬ 
körperchen (Poikilozyten und Mikrozyten) nichts anderes als Degenera¬ 
tionserscheinungen der normalen Erythrozyten. 

Ich persönlich folge auf Grund meiner eigenen Beobachtungen der 
Anschauung, dass Mikrozyten wie Poikilozyten mit den regenerativen 
Prozessen im Marke in enger Beziehung stehen und nichts mit altern¬ 
den, schrumpfenden oder degenerierenden Blutkörperchen zu tun haben. 
Dafür spricht, dass bei schweren Anämien nach akuten einfachen Blut¬ 
verlusten gar kein ersichtlicher Grund für Degenerations-, sondern nur 
für Regenerationserscheinungen vorliegt, und dass in der Tat mit ihnen 
gleichzeitig unleugbare Zeichen für stattfindende Regeneration (siehe unten) 
sich einstellen. Ein gehäuftes Zusammentreffen von degenerierenden 
Formen mit solchen der Regeneration widerspricht aber in dem erwähn¬ 
ten Falle schon an sich der Wahrscheinlichkeit. 

Weiter ist anzuführen, dass für sie, wenn sie durch eine Frag¬ 
mentation normaler roter Blutkörperchen entstünden, aller Anlass vor¬ 
handen wäre, sofort nach schweren Blutungen zu erscheinen, wo der 
Erythrozytenmangel doch offenbar am meisten fühlbar ist. Rote Blut¬ 
körperchen stehen ja unmittelbar nach der Blutung, selbst nach der 
schwersten, noch in Massen zu diesem Zwecke zur Verfügung. Dies ist 
aber nicht der Fall, sondern es dauert eine geraume Zeit (Reaktions¬ 
dauer), bis sich die in Frage stehenden Formen im Blute einstellen. 
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Morphologie der BlntseUen. 


Gegen die Entstehung durch Fragmentation spricht des Weiteren, 
dass auch die kleinsten Exemplare der Mikrozyten gedellt sind und meist 
eine ganze normale Tinktion ihres Protoplasmas zeigen. Das letztere 
spräche auch gegen ihre Auffassung als Degenerationserscheinung, wenn 
man der Anschauung folgen wollte (s. unten S. 11 u. 12), dass sich degene- 
rierendeErythrozyten durch Polychromatophilie des Zellleibes kennzeichnen. 

Schon der Umstand, dass so schwer degenerierte Zellformen sich 
in ungeheuren Mengen, wie sie oft angetroffen werden, im zirkulierenden 
Blute länger erhalten sollen, ist sehr unwahrscheinlich, zumal wenn wir 
vergleichsweise die Verhältnisse bei den Leukozyten betrachten, wo von 
Degenerationsformen in guten Präparaten nur sehr wenig zu bemerken 
ist. Und doch wissen wir, dass ungeheure Mengen von ihnen in einem 
fort zugrunde gehen. Wir dürfen dabei allerdings nicht der Anschauung 
zupflichten, dass etwa die polynukleären Zellen degenerierte Zellexemplare 
vorstellen. 

Auch der Umstand, dass doch, bei der zuweilen ausserordentlichen 
Häufigkeit von polychromatischen Zellen im Blute, auch viele poly¬ 
chromatische Zwerg- und Krüppelformen Vorkommen müssten, wenn die¬ 
selben durch Fragmentation entstünden, deutet auf die Unwahrschein¬ 
lichkeit des fraglichen Entstehungsmodus. Wir können uns wohl kaum 
vorstellen, dass gerade nur die gesündesten und leistungsfähigsten ortho¬ 
chromatischen Zellen die Eigenschaft der Fragmentierungsfähigkeit be¬ 
sitzen sollen, ganz abgesehen davon, dass wohl der morphologische Beweis 
dafür aus dem Blute überhaupt nicht erbracht werden dürfte. 

Wie wir weiter unten sehen werden, werden überdies auch noch 
die polychromatisch sich färbenden Erythrozyten als degenerierende 
Erythrozyten von vielen Seiten angesprochen. Es müsste somit eine 
zweifache Degenerationsmöglichkeit der Erythrozyten angenommen werden, 
was doch wohl an sich ebenfalls unwahrscheinlich genug ist. 

Der wirkliche Entstehungsmodus der Mikro- und Poikilozyten dürfte 
meiner Ansicht nach nur im Knochenmark selbst zu ergründen sein, der Stätte 
ihrer Produktion. Zum Teil wird ihre Deformierung (Krüppelfom) aller¬ 
dings auch in der Peripherie im zirkulierenden Blute rein mechanisch 
erfolgen können. 

Ein besonderes Interesse beanspruchen die Erythrozyten mit Poly¬ 
chromatophilie des Zellleibes 1 ) (Fig. 4, 49, 63). Man bezeichnet 
sie auch als polychromatische Erythrozyten oder Erythrozyten mit poly¬ 
chromatophiler Degeneration. Sie werden von vielen Autoren als jugend¬ 
liche Elemente angesprochen, andere erblicken in ihnen aber auch jetzt 
noch degenerierende Formen oder geben gar beide Möglichkeiten zu. 
Näheres s. unten S. 11 und 12. 

i) Sie nehmen im Triazid das Säurefuchsin neben dem Orange (Fig. 4 etc.), im Eosin¬ 
methylenblau eine Mischfarbe aus dem sauren und basischen Farbstoffe (Fig. 58,57—60), 
im Eosin-Hftmatoxylin einen Mischton aus diesen beiden Farbstoffen (Fig. 63, 66) an etc. 
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Weiterhin sind zu erwähnen die basophil gekörnten, „punk¬ 
tierten“ roten Blutkörperchen (Fig. 43—48) („körnige Degenera¬ 
tion“). Ihr Name rührt daher, dass sich ihr Zellleib bei der Färbung 
mit basischen Farbstoffen mit blauen Körnchen durchsetzt zeigt. Sie 
finden sich bei allen stärkeren Anämien und bei vielen Infektionen und 
Intoxikationen (besonders bei der Pb.-Vergiftung); in grösster Zahl aber 
treten sie bei der perniziösen Anämie auf. Im allgemeinen sind sie 
zugleich mit den polychromatischen Zellen vorhanden. 

Ans folgenden Gründen scheint nicht nur ein inniger Zusammen¬ 
hang zwischen den letzten beiden Zellarten selbst, sondern auch zwischen 
den beiden einerseits und den kernhaltigen roten Blutkörperchen ander¬ 
seits zu bestehen. ' 

Er ist vor allem darin ausgedrückt, dass man in geeigneten 
Fällen (besonders bei der perniziösen Anämie) alle Zwischen- und 
Übergangsstadien zwischen den kernhaltigen Roten durch das Sta¬ 
dium der Karyolyse und über gröbere und feinere, zahlreichere und 
spärlichere Punktierung zu den polychromatischen Zellen auffinden kann. 
Man sieht da kernhaltige rote Blutkörperchen, deren Kern sich zu zer- 
klüften beginnt (Fig. 38), solche, in denen er bereits zu wenigen gröberen 
Stücken zerfallen ist und anfängt sich über das Protoplasma zu verteilen 
(Fig. 46 u. 50 a), solche, die grössere Kembröckel neben feineren führen 
(Fig. 45), solche, die ausschliesslich feine und feinste Körnchen auf¬ 
weisen, in gleichmässiger oder ungleichmässiger Verteilung, in grosser 
Menge oder in wenigen Exemplaren (Fig. 43, 44, 47, 48). Es kann die 
allerfeinste, punktierte Bestäubung (Fig. 48) da sein, bis schliesslich in 
dem gleichmässig, nunmehr sich im ganzen polychromatisch tingierenden 
Zellleib der Erythrozyten (Fig. 49) jede Differenzierung verloren ge¬ 
gangen ist. 

In den meisten polychromatischen Zellen lässt sich bei sehr ge¬ 
nauem Zusehen und starker Vergrösserung, meiner Erfahrung nach, eine 
ganz feine blaue Punktierung (meist wenigstens einige Pünktchen) nach- 
weisen. Auch ist es eine durchschnittliche Regel, dass die Polychroma¬ 
tischen ziemlich selten gröbere Kembröckel enthalten. Die gröbsten, 
gleichmässig verteilten Körnchen finden sich gewöhnlich nur bei ortho¬ 
chromatischen Exemplaren, wie es ja auch der Entwickelung der Mehr¬ 
zahl der Erythrozyten aus Normoblasten entsprechen würde. 

Von den polychromatischen finden sich wiederum alle Übergänge 
zu den orthochromatischen-normalen Erythrozyten. 

Die polychromatischen Erythrozyten wären also nach dieser Auf¬ 
fassung, der ich mich anschliesse, die nächsten Vorstufen in der Ent¬ 
wickelung der ausgereiften roten Blutkörperchen, weswegen sie auch, 
wie die Klinik lehrt, immer zuerst bei Störungen in der Familie der 
roten Blutzellen im Blute erscheinen. Dann folgen die punktierten 
Erythrozyten und dann die kernhaltigen, die Hämatoblasten. 
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Eine Anzahl von Antoren hat die basophile Körnelang auch schon 
an den Erythroblasten des Knochenmarkes gefunden; andere behaupten 
allerdings, dies nicht gesehen zu haben. 

Einen im Wesen ganz ähnlichen Vorgang des Übertritts von gra¬ 
duell immer jugendlicher werdenden Zellen ins Blut bei sich steigerndem 
Bedarf habe ich übrigens auch bezüglich der neutrophilen Leukozyten 
in allen Details bei sehr vielen Erkrankungen nachgewiesen. 

Meiner Anschauung nach besteht jedoch nicht bloss bei den 
Erythrozyten und den Neutrophilen, den beiden wichtigsten Zellfamilien 
des Blutes, sondern auch bei den anderen Leukozyten ein ähnliches 
bezw. gleichartiges Verhalten. 

Es ist ohne weiteres einleuchtend, dass bei einer solchen Auffas¬ 
sung dem Erscheinen der besprochenen Zellformen eine weitgehende 
Bedeutung zukommen muss und zwar nicht nur in der uns hier beson¬ 
ders interessierenden diagnostischen Richtung, sondern auch nach der 
prognostischen und vor allem der therapeutischen Seite. 

So war es ja auch bei unseren Untersuchungen über die Leuko¬ 
zyten. 

Auch bei den Erythrozyten dauert es, genau wie bei den Leuko¬ 
zyten, einige Zeit, bis auf einen gesetzten Defekt (z. B. eine starke Blutung) 
hin die zelluläre, reparative Reaktion im Marke in die Wege geleitet ist. 
Dann aber erscheinen (vorausgesetzt, dass die Reservedepots nicht aus¬ 
gereicht haben) jugendlichere Vorstufen im Blute: von den den normalen 
Erythrozyten am nächsten stehenden Polychromatischen an bis hinauf 
zu den Hämatoblasten. 

Meiner Anschauung nach kommen bei beiden Zellarten zu den 
Zeiten besonders starker Regeneration Anomalien der Zellreifung vor. 
So ist bei den Neutrophilen bekannt, dass oft genug grosse Myelozyten 
mit grossem blassen Kerne (= ganz junge Formen), aber mit reichlicher 
Granulation (siehe Fig. 67) und andererseits polynukleäre Zellen mit 
schwacher oder ganz fehlender Granulation (s. Fig. 94 bezw. 95—97) 
(was ich zuerst feststellte, s. Deutsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 69, 1901) 
im Blute erscheinen. Es müssen da offenbar einseitige Reifungen des Pro¬ 
toplasmas bezw. des Kernes, Überstürzungen, Stehenbleiben der Entwicke¬ 
lung etc. angenommen werden. In diesem Sinne können nun bei der 
sich überhastenden Neuproduktion wohl auch bei den Erythrozyten ab¬ 
norme Zellformen Zustandekommen und im Blute erscheinen. Als solche 
dürften z. B. Erythroblasten aufzufassen sein, die neben ihrem noch in¬ 
takten Kern ein basophil punktiertes Protoplasma aufweisen. 

Es wird zur Erklärung ihres Vorkommens übrigens von anderer 
Seite auch darauf hingewiesen, dass möglicherweise vorher in der Zelle 
zwei Kerne vorhanden waren, von denen der eine sich auflöste und so 
zur Punktierung des Protoplasmas führte. 
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Es liegt in dieser Auffassung auch kein Widerspruch, ebensowenig wie 
ein grosser Myelozyt bei myeloider Leukämie deswegen etwa kein richtiger 
Myelozyt mehr ist, weil er bereits mit stärkster Granulation ausgerüstet ist, 
oder eine polynukleäre Zelle auf hört eine solche zu sein, weil sie noch keine 
Granulation besitzt, wenn weiterhin orthochromatische Erythrozyten mit 
feinster basophiler Punktierung und auch polychromatische mit gröberen 
Kernresten im pathologischen Blute auftreten. 

Die grosse Mehrzahl aller punktierten Erythrozyten folgt, wie er¬ 
wähnt, offenbar dem Gesetze, dass die gröbsten Körner in orthochro¬ 
matischen Zellen und die feinsten in polychromatischen zu finden sind. 
Man kann auf der anderen Seite, wie ebenfalls schon einmal angeführt 
wurde, bei stärkeren Yergrösserungen in den allermeisten polychromati¬ 
schen Erythrozyten allerfeinste punktförmige Bestäubung oder doch noch 
einzelne Pünktchen nach weisen (Giemsafärbung). 

Es darf hier nicht unerwähnt bleiben, dass von autoritativer Seite 
auch an dem Vorgänge einer reinen Karyolysis festgehalten wird, d. h. dass 
eine Auflösung des Erythroblastenkemes in der Zelle (nach anderen 
auch Ausstossung möglich) erfolgt, ohne dass es auf färberischem Wege 
möglich wäre, sein Verbleiben nachzuweisen. 

Was die Auffassung der Erythrozytenpunktierung als Erscheinung 
der Protoplasmadegeneration unter dem Einflüsse von Blutgiften (be¬ 
sonders bei Pb.-Vergiftung) anlangt (s. S. 50), so Hesse sich vielleicht 
eine Einigung dahin anbahnen, dass durch die Giftstoffe in irgend einer 
Weise eine Hemmung der Zellreifung gerade in dem punktierten Ent¬ 
wickelungszustande bewerkstelligt und daher auch die Vermehrung dieser 
Zellen in der Zirkulation begünstigt wird. 

Die bezüglich der punktierten Erythrozyten angestellten Über¬ 
legungen gelten in entsprechender Weise grösstenteils auch für die 
polychromatischen Zellen. Einige Gesichtspunkte seien jedoch 
noch spezieller hervorgehoben, soweit sie ganz besonders für die Bedeu¬ 
tung der Polychromasie als Zeichen der Jugendlichkeit sprechen. 

Da wäre vor allem zu erwähnen, dass das Blut der Embryonen 
und neugeborenen Tiere vielfach ein exquisit-polychromatisches (= in¬ 
folge Beimischung aufgelöster Kernsubstanz) Verhalten aufweist und 
desgleichen das Blut im roten Knochenmark; drei Viertel aller kern¬ 
haltigen oder Kerntrümmer enthaltenden Erythrozyten sind polychro¬ 
matisch. 

Man gewinnt auch durchaus nicht bei der Betrachtung polychro¬ 
matischer Zellen den Eindruck, im Zerfalle begriffene Zellen vor sich zu 
haben. Dass immerhin eine Reihe von am Rande zerfetzter, vielleicht 
dem Zerfalle naher Exemplare sich finden, ist nicht zu verwundern, 
müssen wir doch auch annehmen, dass selbst die ganz jungen Megalo¬ 
blasten fand auf der Seite der Leukozyten auch die Myelozyten in der 
Blutbahn zugrunde gehen. 
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Auch rein mechanisch betrachtet, wäre es bei dem oft ausser¬ 
ordentlich hohen Prozentsatz polychromatischer Zellen kaum denkbar, 
dass sich so viele degenerierende und demnach offenbar fragile Zellen 
im Blute erhalten, wo sie doch den grössten mechanischen Insulten ans¬ 
gesetzt sind. 

Es ist auch die Anschauung zu erwähnen, die daran festhält, dass 
die polychromatischen Erythrozyten ausnahmslos nur wieder von poly¬ 
chromatischen Erythroblasten abstammen und dass polychromatische 
Erythrozyten niemals zu orthochromatischen Zellen sich umwandeln 
können. Diese letztere Auffassung wird gewiss für viele Zellexemplare, 
besonders unter pathologischen Verhältnissen, zutreffen, ist aber wohl 
nicht generell zu beweisen, da de facto alle Schattierungen zwischen 
polychromatischen und orthochromatischen Erythrozyten leicht zu beob¬ 
achten sind. Man sieht vor allem oft genug noch deutlich ortho¬ 
chromatische, punktierte Erythrozyten, die nur mehr eine geringe poly¬ 
chromatische Quote aufweisen. 

Von dem Widerspruch, der darin liegt, ein mikrochemisch absolut 
gleichartiges Verhalten einmal als der Zeichen der Jugendlichkeit und 
dann wieder als Äusserung der Degeneration aufzufassen, wie es eben 
in dem betreffenden Falle einer vorgefassten Theorie zuliebe gerade 
am besten entspricht, sei hier gar nicht die Rede. 

Die Bedeutung des Auftretens der polychromatischen und punk¬ 
tierten Erythrozyten erfährt, wie schon einmal angedeutet, eine mächtige 
Steigerung durch das Erscheinen von Normoblasten und Mega lo¬ 
blasten (= Hämato-, Erythroblasten, = kernhaltige rote Blut¬ 
körperchen). 

Normoblasten, die im allgemeinen die Grösse der Erythro¬ 
zyten, aber auch darüber aufweisen, sind in den Fig. 6, 8, 25, 27, 30, 
54, 64 abgebildet. Im erweiterten Sinne gehören ebenfalls dazu Fig. 7, 
9—17, 28-38, 50, 51, 56, 65, 66. 

Kern: scharfrandig, intensiv sich färbend (pyknotisch); zartes 
oxyphiles, achromatisches Kernnetz (Fig. 6—17, 54, 56, 57); ein und 
mehr Kerne in einer Zelle (Fig. 12—14 etc., 59); Mitosen (Fig. 10, 
15, 16). Weitere Entwickelung zu kernlosen Roten geschieht durch 
Karyorhexis und Karyolyse, welcher Standpunkt oben vertreten wurde, 
nach anderen durch Kernausstossung. 

Protoplasma: orthochromatisch (Fig. 6, 54, 64), vielfach jedoch 
auch Polychromasie des Zellleibes (fast alle anderen); auch basophile 
Körnelung kommt vor (Fig. 50). 

Die Megaloblasten, die sich schon durch ihre Grösse (bis 
20 ft, durchschnittlich 11—13 ft, besonders grosse Exemplare werden 
auch als Gigantobiasten bezeichnet) von den Normoblasten unterscheiden, 
(Fig. 18—22, 52, 55, 58, 60) bieten folgende Charakteristika: 
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Kern: chromatinarm (amblychromatisch), gross, daher oft den 
grössten Teil der Zelle ausfüllend; besonders deutliches, zuweilen breit- 
balkiges achromatisches Kernnetz (s. Fig. 20, 21, 22). Diese eigenartige 
Kernbeschaffenheit kann schon allein die Diagnose eines Megaloblasten ent¬ 
scheiden; vergleiche damit die Kemstruktur der grossen Lymphozyten 
(Fig. 14, 11). Mitosen relativ häufig, ebenso Erscheinungen der Karyolyse. 

Protoplasma: Polychromasie fast immer; wegen der Grösse des 
Kernes öfters nur ein relativ schmaler Saum (Fig. 18, 19, 21, 22, ö2, 60); 
Zellbegrenzung oft unscharf, zerfetzt (Fig. 18, 19, 52, 60). 

Natürlicherweise kommen auch alle Übergänge und Zwischenstufen 
zwischen Normo- und Megaloblasten vor (= mittelgrosse Hämatoblasten), 
so dass oft genug Zweifel entstehen können, welcher Zellklasse eine 
Zelle einzureihen ist. 

Normobiasten kommen normalerweise nur im Marke vor; Megalo¬ 
blasten sind, wie man bisher angenommen hat, überhaupt nicht mehr 
postembryonal oder nur in den ersten Jahren postembryonalen Lebens 
anzutreffen, während sie dagegen das Charakteristikum für die embryo¬ 
nale Blutbildung abgeben. Neuerdings wird behauptet, dass auch im 
normalen Marke Megaloblasten anzutreffen seien. 

Treten in einem Falle Normoblasten im Blute auf, so ist damit 
jedenfalls der Rückschluss erlaubt, dass das Mark sich im Zustande 
stärkerer proliferatorischer Reizung befindet. Werden aber vollends 
Megaloblasten mit in die Zirkulation hinausgeworfen, so gilt dies bis 
jetzt als ein Beweis, dass bereits ein Rückschlag der normalen Blut¬ 
bildung in die embryonale stattgefunden hat. Dies bedeutet also, dass 
der normale normoblastische und normozytotische Regenerationstypus 
zu einem grösseren oder geringeren Teil, je nach der Stärke und Dauer 
der schädigenden Einwirkungen von aussen auf die Erythrozyten des 
Blutes, wieder ein megaloblastischer und megalozytischer geworden ist wie 
zu embryonalen Zeiten. Damit ist aber die höchste Stufe proliferatorischer- 
Tätigkeit des Markes erreicht. Es kommt zur Umwandlung entspre 
ehender Partien des ruhenden Fettmarkes in rotes, lymphoides Mark. 
Die Tätigkeit des normalen Markbezirkes in den Epiphysen und den 
spongiösen Knochen ist nicht mehr für den Bedarf an roten Blutzellen 
ausreichend genug. 

Geht dieser Vorgang noch weiter, so kommt es vollends zur Ent¬ 
wickelung von Knochenmarksgewebe auch in anderen Organen, vor allem 
in der Milz und in den Lymphdrüsen, also in Organen, die auch em¬ 
bryonal die Funktion der Bildung roter Blutzellen besassen. Man be¬ 
zeichnet diesen Vorgang als myeloide Umwandlung der Organe, es ist 
eine reine Metaplasie. 

Bei Kindern, und zwar je jünger sie sind um so mehr, tritt dieser 
Vorgang viel leichter und intensiver auf wie beim Erwachsenen, so dass 
man bei ihnen im allgemeinen früher und rascher und zahlreicher die 
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pathologischen Zellen im Blnte sowie die Veränderungen an den Organen 
beobachten kann. 

Die Megalo- und Gigantobiasten sind die Mutterzellen der bereits 
oben S. 7 erwähnten Megalo- bezw. Gigantozyten (der Kern ist 
durch Karyorhexis und Karyolysis geschwunden), deren Besprechung noch 
erübrigt (s. Abb. Nr. 3, 5 und 53). Es sind besonders grosse Erythro¬ 
zyten, entsprechend ihrer Entstehung mit polychromatischen Zellleib. 
Die ganze Zelle erscheint ohne Delle, man beobachtet nie Pessarformen 
(= Erythrozyten mit wenig Hämoglobin, das sich in Form eines schmalen 
Randstreifens färbt) bei ihnen oder auch nur Übergänge dazu; auch 
die Randveränderungen sind seltener oder weniger ausgeprägt. Aus all 
diesen Charakteren erhellt, dass sie als ganz jugendliche Zellexemplare 
anzusprechen sind. 

Aus ihrer Genese ist ersichtlich, dass sie unter denselben Verhält¬ 
nissen wie die Megaloblasten auftreten müssen und daher dieselbe dia¬ 
gnostische Bedeutung für sich beanspruchen. Es kann dies besonders 
dann wichtig sein, wenn zeitweise etwa die Megaloblasten aus dem 
Blutbilde verschwunden sind. Sie sind dann die diagnostischen Äqui¬ 
valente für letztere. 

• Damit ist die Schilderung des Blutbildes der roten Blutkörperchen 
unter normalen und pathologischen Verhältnissen beendet. Es geht 
daraus hervor, dass in den beschriebenen Veränderungen des normalen 
Blutbildes der Erythrozyten, des „roten Blutbildes“ (= qualitative Ver¬ 
änderungen), in Zusammenhalt mit den Zählungsresultaten und der Hämo¬ 
globinbestimmung (= quantitative Veränderungen) wichtige diagnostische 
Faktoren gelegen sein müssen. Sie sind in ihrer Gesamtheit meiner 
Auffassung nach nichts anderes als der Ausdruck der von dem Organis¬ 
mus als Antwort auf das Zugrundegehen von zirkulierenden Erythrozyten 
eingeleiteten reparativen Abwehr. 

Das Erscheinen von kernhaltigen roten Blutkörperchen entspräche 
also in dieser Auffassung ganz dem Auftreten von Myelozyten bei den 
Leukozyten. 

Ähnliche ins einzelne gehende Studien bei den roten Blutkörper¬ 
chen anzustellen, wie ich sie bei den Leukozyten ausführen konnte, ist 
mangels morphologischer Verschiedenheiten in bezug auf die grosse Masse 
der roten Blutkörperchen natürlich nicht möglich. Dagegen sind wir 
wohl imstande, aus den verschiedenen besprochenen pathologischen Er¬ 
scheinungsformen dieser Zellenart (Grössen- und Formunterschiede, Poly¬ 
chromasie, basophile Punktierung, Normoblasten, Megaloblasten) und durch 
die fortlaufende prozentualeZählung derselben, d. i. also durch kontrollierende 
Anlegung eines Blutbildes (genau so wie bei den Leukozyten), wichtige 
Rückschlüsse auf die innerhalb der Familie der Erythrozyten sich ab¬ 
spielenden Vorgänge zu machen. Es muss als Gegenstand weiterer 
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Untersuchungen bezeichnet werden, auch in dieses Kapitel eine syste¬ 
matische Ordnung zu bringen. 

Es ist kaum zweifelhaft, dass sich auch für die Erythrozyten der 
Ausbau eines ähnlichen Systems verwirklichen lassen wird, wie ich es 
für die Leukozyten bereits aufgestellt habe. Es wird sich damit wahr¬ 
scheinlich ganz von selbst die noch immer nicht von allen Autoren gleich- 
massig (etwa im obigen Sinne) akzeptierte Bedeutung der besprochenen 
pathologischen Erscheinungsformen einer einheitlicheren Auffassung Zu¬ 
fuhren lassen. 

In welchem Umfange das besprochene Blutbild der Erythrozyten 
(= also ihr qualitatives Verhalten) bereits jetzt schon zur Diagnose der 
Anämien verwendet wird, werden wir späterhin ausführlich zu schildern 
haben. Wir werden ersehen, dass dem morphologischen Verhalten der 
Erythrozyten schon von jeher eine hohe Bedeutung, speziell auch für die 
Diagnose zuerkannt wurde, ganz im Gegensatz zu den qualitativen Ver¬ 
änderungen bei den Leukozyten, die zwar vorhanden, aber bis jetzt 
völlig unbekannt waren. Inwieweit sich das nunmehr geändert hat, 
siehe von Seite 18 ab. 

2. Die weissen Blutkörperchen. 

Bei den Erythrozyten haben wir es nur mit einer einzigen Sorte 
von Zellen zu tun; ihre morphologischen Abweichungen vom normalen 
Verhalten sind daher inmitten der ungeheuren Masse sonst gleichartiger 
Zellen relativ leicht zu erkennen und in gegenseitige Beziehungen zu 
bringen. 

Ganz anders verhält es sich nun bei den weissen Blutkörper¬ 
chen, den Leukozyten. 

Bei ihnen existieren eine ganze Reihe verschiedener Arten, die 
jedenfalls im zirkulierenden Blute morphologisch streng auseinanderge¬ 
halten werden müssen. Dies bereitet aber natürlich unvergleichlich 
grössere Schwierigkeiten. 

Das ist der wesentliche Unterschied des „flüssigen Blutgewebes“ 
gegenüber den anderen Geweben, dass seine Zellen wie in einem Schüttel¬ 
apparate in ständiger Bewegung und damit in möglichst gleichmässiger 
Durchmischung gehalten werden. (Es ist dadurch offenbar ein sehr wichtiger 
teleologischer Zweck erfüllt.) Den unter physiologischen Verhältnissen 
für die Zellarbeit optimalen Mischungszustand bezeichnen wir als den 
normalen, d. h. er ist unter normalen Verhältnissen vorhanden. 

Der normale Mischungstypus der verschiedenen Arten von weissen 
Blutzellen ändert sich schon unter physiologischen, vor allem aber unter 
pathologischen Einflüssen, unter letzteren oft total. 

Es liegt auf der Hand, dass, wenn dieser Vorgang in gesetz- 
mässiger Weise sich abspielt und als solcher zu erkennen ist, umge¬ 
kehrt daraus auch wichtige diagnostische Schlüsse zu ziehen sein werden. 
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Es liegt also die Aufgabe vor, die wichtigen und diagnostisch 
hochbedeutsamen Veränderungen des Leukozytenzellbefunds bei den ver¬ 
schiedenen Erkrankungen zu studieren. Dies war auch von jeher das 
Ziel aller Blutuntersuchungen; es ist aber bis jetzt nur in quantitativer 
Beziehung bis zu einem gewissen Grade gelungen, dasselbe zu erreichen. 
Dagegen ist man in der Aufstellung eines typischen gesetzmässigen Ver¬ 
haltens der qualitativen Leukozyten-Blutmischung trotz der mühevollsten 
Zählarbeit bis jetzt noch nicht sehr weit gekommen; es gibt eben 
bei den blossen Zählresultaten zu viele Ausnahmen von der Regel. 

Ich habe im Jahre 1904 in einer Monographie über die neutro¬ 
philen Leukozyten bei den Infektionskrankheiten und in einer Reihe folgen¬ 
der Arbeiten l ) gezeigt, dass es nur mit Hilfe der qualitativen Blutunter¬ 
suchung, so zeitraubend und ermüdend auch dieses Verfahren ist, mög¬ 
lich wird, die quantitativen Umsetzungen zu verstehen. Wir müssen 
das Durcheinander von Zellen, das mit dem grössten Raffinement in der 
Blutbahn sich selbst unaufhörlich auf mechanischem Wege erhält, auf 
demselben Wege, d. h. ebenfalls mechanisch (= mikroskopisch) wieder 
entmischen. Wir erhalten so die einzelnen Zellfamilien getrennt und 
können, wenn wir die Zellen nach ihrem Alter und Entwickelungsstadium 

i) Vollständige Zusammenstellung meiner Arbeiten auf dem Gebiete 
der Pathologie des Blutes: 1. Die neutrophilen weissen Blutkörperchen bei Infektions¬ 
krankheiten. Gustav Fischer, Jena, 1904, 200 Seiten, viele Tafeln (Monographie). Siehe 
auch Deutsch, med. Wochenschr. 1904, Nr. 2 und 3. 2. Weiterer Beitrag zum Ver¬ 
halten der neutrophilen Leukozyten bei Infektionskrankheiten. Mönch, med. Wochen¬ 
schrift 1904, Nr. 25. 3. Die agonale Leukozytose. Münch, med. Wochenschr. 1904, 
Nr. 27. 4. Die Leukozytose in der Schwangerschaft, während und nach der Geburt 
und bei Neugeborenen. Arch. f. Gynäk. 1904, Bd. 74, Heft 1. 5. Die „kachektische* 
Leukozytose. Das Verhalten der neutrophilen Leukozyten beim Karzinom. Zeitschr. 
f. klin. Med. 1904, Bd. 54, Heft 3 u. 4. 6. Experimentelle Untersuchungen zum Ver¬ 
halten der weissen (und roten) Blutkörperchen bei Infektions- und Intoxikations¬ 
versuchen, sowie nach Einverleibung von Ei weisskörpern und Heilseris; ein häma- 
tologisch untersuchter Fall von Katheterfieber beim Menschen. Münch, med. Wochen¬ 
schrift 1904, Nr. 25. 7. Ausführlich unter dem gleichen Titel in Zeitschr. f. klin. 
Med. 1905, 57. Bd., 3. u. 4. Heft. 8. Entgegnung zu dem Artikel von E. Hill er in 
Nr. 2 der Folia haematologica 1905. 9. Blut Untersuchungen bei der Tuberkulose der 
Lungen und der Tuberkulinkur. Münch, med. Wochenschr. 1905, Nr. 12. 10. Die 
Lungenschwindsucht auf Grundlage klinischer und experimenteller hämatologischer 
Untersuchungen (Monographie). A. Barth, Leipzig 1905. 105 Seiten, Tafeln. 11. Zum 
Verständnis des Verhaltens der weissen und roten Blutzellen bei der Behandlung der 
Leukämie mit Röntgenstrahlen. Münch, med. Wochenschr. 1905, Nr. 32, 33, 84. 
12. Zum Verständnis der Wirkung der Röntgenstrahlen bei der Leukämie. Berl. klin. 
Wochenschr. 1905, Nr. 38. 13. Einige weitere Bemerkungen zur Röntgenbestrahlung 

der Leukämie. Münch, med. Wochenschr. 1906, Nr. 22. 14. Zu meinen Blutunter- 
auchungen (Nachprüfungen; einige weitere Beiträge). Deutsches Archiv f. klin. Med. 
87. Bd., 1906. 15. Dazu ist der Vollständigkeit halber noch anzufügen meine erste 
Arbeit (über den ersten Fall von Leukanämie): Hämatologischer Befund zu W. v. L e u b e: 
.Über einen Fall von rapid verlaufender schwerer Anämie mit gleichzeitiger leukämi¬ 
scher Beschaffenheit des Blutes*. Deutsches Archiv f. klin. Med. 1901, 69. Bd. S. 331. 
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ordnen, in gleicher Weise ein Urteil über ihre Funktion, ihre Schick¬ 
sale abgeben, wir wir dies an Schnitten von Geweben tun. 

Bezüglich der neutrophil, eosinophil und basophil granulierten 
Leukozyten, die ja zusammen ca. 75°/o aller Weissen ausmachen, also 
die Hauptleukozytenmasse repräsentieren (davon allein über ca. 70°/o 
Neutrophile), habe ich eine Methode ausgearbeitet, die die Ausführung 
dieser Operation nach kern analytischen Kriterien ermöglicht. 

Bei den Krankheitszuständen, die bis jetzt von mir und anderen l ) 
mit dieser Methode untersucht wurden, hat sich denn auch eine reiche 
Ausbeute nach allgemeinen und nach speziell diagnostischen, prognostischen 
und therapeutischen Gesichtspunkten ergeben. 

Da wir den mit dieser Methode zu erhaltenden Resultaten auch 
in vorliegender Arbeit vielfach bei Diagnosestellung der Anämien begegnen 
werden, so ist das Wichtigste über diese Untersuchungsmethode unten 
(S. 19—21) eingefügt worden. 

Wir teilen die weissen Blutkörperchen, die man ganz allgemein 
auch als Leukozyten zu bezeichnen gewohnt ist, ein in Lympho¬ 
zyten und Leukozyten (jetzt ist dies ein spezieller zu nehmender 
Begriff). Ihre normale Gesamtzahl bewegt sich nach meinen eigenen 
Untersuchungen um ca. 5000—6000 pro Kubikmillimeter, nüchtern oder im 
Laufe des Vormittags gezählt. Jedenfalls sind die früheren Angaben von 
5—10000 viel zu hochgegriffen (natürlich nur mit Bezug auf die Zahlen 
über ca. 6000). Bei Kindern, speziell im ersten Lebensjahre, sind die 
Werte im allgemeinen etwas höher. 

Bei einer Anzahl von 10000 kann demnach beispielshalber ihre 
Menge unter Umständen bereits um das Doppelte gegenüber der Norm 
vermehrt sein; dieser Zustand ist dann, für das Gesamtblut berechnet, 
schon eine bedeutendere Veränderung. 

Im Laufe des Tages erhebt sich ihre Zahl unter den verschie¬ 
denen Einflüssen des täglichen Lebens, vor allem aber im Anschlüsse an die 
Nahrungsaufnahme und bei körperlicher Arbeit. Die dabei auftretenden 
Leukozytenvermehrnngen = Leukozytosen sind der Ausdruck erhöhter 
Zellenarbeit unter den angegebenen Verhältnissen. Bezüglich der 
Mischungsverhältnisse der einzelnen Leukozytenklassen treten 
dabei ebenfalls Verschiebungen ein, indem die Zellen, die benötigt werden, 
in überwiegender Anzahl erscheinen. Dagegen sind in dem qualita- 
tivenVerhalten (Blutbild) der einzelnen Leukozytenklassen selbst (bis 
jetzt von mir bezüglich der Neutrophilen bes. ausführlich geprüft) bei 

i) 1. Kownatzki, Beiträge zur Geburtshilfe und Gynäkologie. X. Bd., 2. Heft, 
1906. 2. Flesch und Schossberger, Jahrbuch f. Kinderheilkunde 1905, N. F., 
62. Bd., 3. Heft. 3. J. W. Adolf Wolff (Monographie). Heidelberg, C. Winter, 1906. 
4. Röver, Beitr. zur Klinik der Tuberkulose. 5. Bd., 3. Heft, 1906. 5. Esser, 
MQnch. med Wochenschr. 1906, Nr. 34. 6. Franke, Wiener klin. Wochenschr. 1905, 
Nr. 33. 7. Funck, Berliner klin. Wochenschr. 1906, Nr. 40. 8. Uhl, Beiträge zur 
Klinik der Tuberkulose. 1906, Bd. VI, H. 3. 

Arneth. Die Diagnose und Therapie der An&mien. 2 
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diesen physiologischen Leukozytosen keine wesentlichen Veränderungen zu 
beobachten, da offenbar nur die bereits völlig ausgereiften und vollwertigen 
Reservezellen unter physiologischen Bedingungen zur Bewältigung der 
Arbeit beigezogen werden. 

Es ergibt sich daraus jedenfalls die wichtige Regel, zur Prüfung, 
ob normale Leukozytenverhältnisse in einem Falle vorliegen oder nicht, 
immer nüchtern oder im Laufe des Vormittags bis ganz kurz nach der 
ersten grösseren (besonders Eiweiss) Nahrungsaufnahme zu untersuchen. 

Physiologischerweise setzt sich die Gesamtzahl der 
Leukozyten zusammen aus: 


ca. 70°/o neutrophilen Leu¬ 
kozyten 

ca. 25°/o Lymphozyten 


Genauere Angaben (nach Ehrlich): 


70—72°/o neutrophil (e-)* 
2—4°/o eosinophil (a )- 
ca. 0,5 °/» basophil (y-) 


granulierte 
Leukozyten*) 


Auch Leukozyten 
schlechthin, polynu¬ 
kleäre Leukozyten 
Polynukleäre ge¬ 
nannt 


ca. 5°/o anderen Zellarten 


22—25°/o Lymphozyten 
1 °/o mononukleftre 
grosse Leukozyten*) 
1—3°/o Übergangszellen 


als Lymphozyten gegen¬ 
über den Leukozyten im 
engeren Sinne bezeichnet. 


Die relative genüge Anzahl der Leukozyten im Vergleich za den 
roten Blutzellchen wird darch ihre ausserordentliche Regenerationsfähig¬ 
keit zum Teil wettgemacht. 

In den Leukozyten ist bereits ein oxydatives (Vermögen, die 
Guajaktinktur ohne Zusatz von Terpentinöl zu färben), ein reduzierendes 
(die Fähigkeit, das Methylenblau zu entfärben), ein verdauendes (die 
Eigenschaft, auf Gelatinenährböden gebracht, dieselben zu verflüssigen) 
und ein bakterizides (Alexin) Ferment nacbgewiesen, während dagegen 
in den Lymphozyten alle diese Körper bisher noch nicht gefunden wurden. 

Die aktive (amöboide) Beweglichkeit der Leukozyten ist seit jeher 
eine anerkannte Tatsache. Neuerdings ist auch die aktive Beweglich¬ 
keit der Lymphozyten unter dem Mikroskop und im Schnitte nachge¬ 
wiesen worden. Ob sich dies auch durch die qualitative Untersuchung 
des Blutes nachweisen lassen wird, steht dahin. 


Charakterisierung der einzelnen Zellklassen. 

a) Die neutrophilen Leukozyten (ca. drei Viertel sämtlicher weissen 
Blutkörperchen, bei Leukozytosen unter Umständen selbst bis nahe an 
100 °/o). (Fig. 67—128.) 

Für die Neutrophilen des gesunden Blutes wird als gewöhnliche 
Grösse ca. 10—12 n angegeben. Pathologischerweise (besonders bei 
der Leukämie) sind alle Grössen, von den grössten (selbst über 20 fi) 
bis zu den kleinsten (bis ca. Erythrozytengrösse) anzutreffen. 

1) Bei Kindern, besonders im 1. Lebensjahre, etwas weniger. 

2 ) Ihre Prozentzabl wird Übrigens in grossen Breiten angegeben (2—10°/«). 
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Kern. Nach der Beschaffenheit ihres Kernes werden die aus¬ 
gereiften Exemplare gewöhnlich als polynukleäre oder auch als polymorph¬ 
kernige Leukozyten bezeichnet. Streng genommen verdienen die Bezeich¬ 
nung „polynukleär“ (besser wohl multinukleär) nur die wirklich viel- 
kernigen, und die Bezeichnung „polymorphkernig“ nur die mit einem 
zusammenhängenden, aber mannigfaltig gestalteten Kernstab. 

Ich habe eine Einteilung sämtlicher Neutrophilen auf Grund 
ihrer Kernbeschaffenheit in folgende Klassen gemacht. 

Klasse I mit 3 Unterabteilungen. 

1. M-Z eilen = Myelozyten = ein- und rundkernige neutrophile 
Leukozyten, die zugleich blasskernig (amblychromatisch) sind, d. h. einen 
wenig chromatin-reichen Kern enthalten. (Fig. 67—69, 103, 104, 
106, 124.) 

2. W-Z eilen = Neutrophile mit wenig eingebuchtetem plumpen 
oder überhaupt nicht mehr rundem (ovalem etc.) Kerne; die Einbuchtung 
des Bläschenkerns darf nur höchstens bis zur Mitte des früheren Kern¬ 
durchmessers gehen. (Fig. 70—80, 107—114, 117, 118, 125.) 

3. T-Zellen = Neutrophile mit tiefeingebuchtetem Kernstab = 
die eigentlichen „polymorphkernigen“ neutrophilen Leukozyten. (Fig. 81 
bis 88, 98, 115, 116, 126, 127.) 

Klasse II mit 3 Unterabteilungen. 

1. 2K-Zeilen = Neutrophile, deren Kern aus zwei runden Kern¬ 
teilen besteht. (Fig. 89.) 

2. 28-ZelIen = Neutrophile, deren Kern aus zwei Kernschlingen 
besteht. (Fig. 91.) 

3. 1K18-Z eilen = Neutrophile, deren Kern aus einem länglich¬ 
runden Kernteil und einem Schlingenteil zusammengesetzt ist. (Fig. 90.) 

Klasse UI mit 4 Unterabteilungen. 

-Zellen, bei denen ebenfalls K immer einen runden 
Kernteil und S einen Schlingenteil bedeutet. 
(3K: Fig. 119; 2S1K: Fig. 92, 97). 

Klasse IV mit 5 Unterabteilungen: 4K«, 4S-(Fig. 128), 3K1S- 
(Fig. 93), 381K-, 2K2S-Zellen. 

Klasse V mit gewöhnlich nur wenigen Exemplaren, die je nach¬ 
dem zu bezeichnen sind. (4K2S: Fig. 94.) 

Aus höheren Klassen kommen meist nur selten Exemplare vor; 
in Figur 99 ist eine solche mir gelegentlich aufgestossene grössere Zelle 
mit 8 K abgebildet. 

Man findet unter Umständen bei langem Suchen auch einmal im ganz 
normalen Präparate eine W-Zelle, ja ich habe sogar schon Myelozyten 
angetroffen. 

2 * 


li tlA 

2. 38 

3. 2K1S 

4. 281K 
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Weise« Blutkörperchen. 


Als Mittel aus 15 Untersuchungen an gesunden Menschen wurde 
von mir unter Zugrundelegung dieser Bezeichnungen folgendes „neu¬ 
trophiles Blutbild“ angegeben: 


I. Klasse 

n. Klasse 

III. Klasse 

IV. Klasse 

V. Klasse und mehr 

M i W| T 

2K | 28 1K18 

3K| 8 8 2K18 2S1K 

4K 1 4S ISKIS 

391K2K2S 

5K 4K18 SK 28 4K 231 

8K8S 

- 0,2 | b 

0,27 2i,46 11,69 

2,27 j 5,6 j 16,66 16,4 

8,8 j 0,07 6,4 

1,6 4,73 

1,0 0,4 0,4 0,07 

0,07 

8a. 5,2% 
abgerundet 

85,83% 

86% 

40,93% 

41% 

16,6% 

17% 

1,94% 

2% 


Meine Untersuchungen wurden meist an mit Triazid gefärbten 
Präparaten ausgeführt. Die Triazidfärbung ist ja die spezifische Färbe¬ 
methode für die neutrophile Granulation; es muss nur von dem be¬ 
nützten Triazid verlangt werden, dass es auch die Kerne gut tingiert, 
was nicht bei jedem Farbstoff der Fall ist. Die Bestimmung der Kern¬ 
beschaffenheit ist wesentlich bei Triazidfärbung dadurch erleichtert, dass 
die feinen Kernbrückchen und Kernverbindungsfäden in Wegfall kommen. 
Es lässt sich natürlich auch jede andere Färbung, vor allem die panop- 
tischen Färbungen, wenn nur die Neutrophilen deutlich differenzierbar 
sind, dazu gebrauchen. (May-Grünwald-Färbung wurde z. B. von mir 
und anderen, von letzteren auch Romanowsky-Färbung dazu verwendet.) 
Je mehr bei anderen als Triazid-Färbungen die feinsten Kernbrückchen 
noch zur Darstellung kommen, desto höher (nach „links“ verschoben) 
steht schon das normale neutrophile Blutbild, das als Grundlage für 
die Beurteilung der Verschiebungen unter pathologischen Verhältnissen 
zu gelten hat (am höchsten steht es demzufolge wohl bei Hämatoxylin- 
färbungen). 

Aus der Kombination der Veränderungen der Blutbilder mit den 
Veränderungen der Gesamtleukozytenzahl ergeben sich alsdann in zweiter 
Linie folgende Möglichkeiten der Blutveränderungen mit Bezug auf die 
numerisch den Ausschlag gebenden Neutrophilen: 

1. Normale Leukozytenzahl. 

2. Vermehrte Leukozytenzahl. 

3. Verminderte Leukozytenzahl. 

In jedem der drei Fälle ist möglich: 1. ein über die Norm 
entwickeltes Blutbild; 2. ein normal beschaffenes Blut¬ 
bild; 3. ein pathologisch verändertes Blutbild. 

Mit Benutzung der von mir vorgeschlagenen Termini technici 
würde das System lauten: 

1. Normozytose. Kannseineinei. Di-, 2. Hyper-, 3. Hypo- 
normo-Zytose. 

2. Hyper zytose. Kann sein eine 1. Normo-, 2. Di-, 3. Hypo- 
hy perzytose. 
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3. Hypo zytose. Kannsein eine 1. Normo-, 2. Hyper-, 3. Di- 
hypozytose. 

Eine Hyperhypozytose würde z. U. bei verminderter Leukozytenge- 
samtzahl mit über die Norm nach rechts entwickeltem Blutbild vorliegen, 
die Dinormozytose würde dem normalen Blutbefund entsprechen, eine 
Dihypozytose wäre gegeben bei verminderter Leukozytenzahl mit patho¬ 
logisch verändertem, d. h. „nach links", nach „oben", gegen die Myelo¬ 
zyten zu verschobenem Blutbild usw. 

Alle Zytosen mit pathologisch verändertem Blutbild kann man auch 
als A n i s o zytosen (Anisonormozytose, Anisohyperzytose, Anisohypo- 
zytose), alle mit normalem Blutbild als Iso zytosen (Isonormozytose, Iso- 
hyperzytose, Isohypozytose) bezeichnen. 

Ich habe empfohlen, immer 100 Zellen zur Anlegung eines neutro¬ 
philen Blutbildes zu benützen (Prozentangaben). 

Das Auftreten von Myelozyten verdient eine besondere Er¬ 
wähnung. Sie finden sich ganz gewöhnlich ebensogut bei normalen wie 
bei verminderten und bei vermehrten Leukozytenzahlen. Ihr Auftreten 
hängt immer innig mit einer Verschiebung des Blutbildes nach links 
(Anisozytose) zusammen. Man hat bereits bis über 20 °/o Myelozyten bei 
gewissen Infektionskrankheiten beobachten können. 

Treten sie im Verlaufe gewöhnlicher Leukozytosen auf, so weichen 
sie in ihrer Grösse meist nicht viel von den polynukleären Zellen ab. 
In anderen Fällen, speziell bei der myeloiden Leukämie, kommen da¬ 
gegen die verschiedensten Grössen zur Beobachtung, sowohl ganz kleine 
als auch Riesenexemplare. 

Aus den Myelozyten entwickeln sich in ununterbrochener Reihenfolge 
über die Stadien der W-, T-, etc.-Zellen die eigentlichen polynukleären 
Lenkozyten (vergl. Abb. 67—93, 103—128). Unter normalen Ver¬ 
hältnissen hat diese Entwickelung so vollständig im Marke bereits statt- 
gefunden, dass nur mehr relativ wenige Prozente T-Zellen im peripheren 
Blute erscheinen^. Blutbild). Mit der Fortentwickelung werden die ursprüng¬ 
lich chromatinarmen Kerne zu immer chromatinreicheren, also aus ambly- 
chromatischen (blasskernigen) zu trachychromatischen (dunkelkernigen). 

Es ist wohl ganz undenkbar, dass sich der so sehr trachychromati- 
sche Kern einer echten polynukleären Zelle wieder in einen amblychro- 
matischen Myelozytenkern zurückverwandelt, wie es von verschiedenen 
Seiten behauptet wird. 

In bezug auf die unter dem Begriff der T-Zellen zusammen¬ 
gefassten Neutrophilen ist besonders hervorzuheben, dass hier unter 
Umständen dem Alter nach weiter auseinanderliegende Zellexemplare zu¬ 
sammengeworfen werden, z. B. Zellen wie in Fig. 81, 82, 83, 116, 
126 (junge Zellen) und Fig. 87, 88, 127 (reife Zellen). Dies zu ver¬ 
meiden, würde nur bei noch weiter ins Detail gehenden Einteilungs¬ 
prinzipien möglich sein, was aber vorderhand kaum nötig sein dürfte. 
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Ich habe darauf bereits in meiner Monographie (S. 14) nachdrücklich 
verwiesen (zitiert S. 14 dieser Arbeit Nr. 1). 

Aus meinen Blutuntersuchungen ergab sich vor allem, dass das 
Zählresultat der Leukozyten gegenüber den qualitativen 
Blutbildveränderungen ganz in den Hintergrund tritt. 
Um diesen wichtigsten Gesichtspunkt nochmals hervorzuheben, sei 
wiederholt, dass bei ganz normalen Leukozytenzahlen die allerschwersten 
Blutbildveränderungen vorliegen können, dass wir bei verminderten 
Leukozytenarten ganz normalen Befund, aber auch sehr schweren finden 
können und ebenso bei der Hyperleukozytose. Dies sind aber nur einige 
besonders schlagende Beispiele, die beweisen, wie sehr wir uns bisher 
bei alleiniger Operation mit Zählresultaten in der Auffassung der wirk¬ 
lichen Vorgänge im Blute geirrt haben. 

Wir werden sehen, dass die Blutbilder, die nach diesen Grund¬ 
sätzen gerade auch bei den Anämien aufgefunden werden, für 
ihre Diagnose von besonderem Wert sind. 

Protoplasma. Es ist durch eine neutrophile Granulation (Gra¬ 
nulierung, Kömelung) ausgezeichnet. Das Protoplasma selbst ist leicht 
oxyphil. Diese Protoplasmakörnung ist eine feine, schwach licht- 
brechende; die Menge derselben nimmt im allgemeinen mit der Ent¬ 
wickelung von den Myelozyten ab zu. Diese selbst sind daher vielfach 
(aber keine Regel) relativ am schwächsten granuliert. Von den T-Exem- 
plaren ab (inkl.) ist gewöhnlich ein Unterschied in der Granulation unter 
normalen Verhältnissen nicht mehr bemerkbar, d. h. sie ist, da keine 
anderen Zellen im normalen Blute Vorkommen, als solche in allen nor¬ 
malerweise im Blute anzutreffenden Zellen eine gleichmässige, woblaus¬ 
gebildete und den einzelnen Körnchen nach ziemlich gleich grosse. Je 
jünger die Zelle (W- und M-Zellen kommen dabei nur wesentlich in 
Frage), desto jünger ist auch die Granulation, i. e. desto feiner, bezw. 
ungleicher und spärlicher kann sie sein, da ja die einzelnen Granula 
noch in der Bildung begriffen sind. 

Je jünger die Zellen ferner sind (gilt natürlich wieder nur für die 
M- und W-Zellen in der Hauptsache), desto grösser ist aber auch eine 
basophile Quote des Protoplasmas. Es hängt dies mit der Abstammung 
der Myelozyten aus einer Mutterzelle mit basophilem Zellleib zusammen 
(vergl. Fig. 104—112 und 103, 117, 118). Besonders schön ist diese Ab¬ 
stammung in Fig. 103,117—119 zu sehen; Fig. 103 und 117 zeigen die be¬ 
ginnende Einlagerung in den basophilen Zellleib (aus Leukämiepräparat); 
Fig. 118 ist noch etwas bläulichrot, Fig. 119 ganz rein in der Farbe der 
neutrophilen Granula. Ähnlich vergl. Fig. 122, 107, 116 oder 106, 112, 
116 oder 123, 109, 116. Die Basophilie verschwindet immer mehr mit 
der Entwickelung des Kernes, so dass w o h 1 ausgebildete T-Zellen die¬ 
selbe bereits völlig verloren haben (Fig. 87, 88, 116 a etc.). Dafür tritt 
dann eine schwach oxyphile Affinität des Protoplasmas und die neutro- 
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phile Granulation anf. Über die besonderen Verhältnisse bei der myeloiden 
Leukämie siehe speziell S. 90 und 91. 

Bildungsstätte. Die Neutrophilen sind die wichtigsten Reprä¬ 
sentanten der sogenannten Knochenmarkszellengruppe. Pathologisch 
können sie auch in Milz, Lymphdrüsen, Leber gebildet werden (bei 
myeloider Umwandlung, Metaplasie). 

b) Die eosinophilen Leukozyten (Fig. 174—191, 206—210). Sie 
sind meist etwas grösser (ca. 12—15 /j) als die Neutrophilen. 

Das Protoplasma weist stark lichtbrechende, daher glänzende, 
grobkörnige, ausschliesslich oxyphile (= eosinophile) Granula auf 
(Fig. 186—191). Im Triazid ist die Granulation mehr kupferfarben 
(Fig. 190). Ungleiche Grösse, spärlichere Anzahl der Granula sieht 
man oft in den jüngeren (auch hier M- und W-Zellen hauptsächlich in 
Betracht kommend). Aus Leukämiepräparaten geht aufs deutlichste 
hervor, wie sich dort die Zellen gradatim aus roten Lymphozyten ver¬ 
schiedener Grösse entwickeln (Fig. 174—183, vergl. bei den Neutro¬ 
philen oben S. 20). Es kommen, wie aus den Abbildungen ersichtlich, 
vor allem bei der Leukämie die verschiedensten Variationen vor. Es 
gibt da speziell auch sehr reichlich granulierte und streng eosinophile 
Myelozyten (Fig. 186, ebenso bei den Neutrophilen Fig. 67) wie poly¬ 
morphkernige mit wenig Granulis (Fig. 184 bezw. bei den Neutrophilen 
Fig. 94). 

Kern: Alles, was oben bei den Neutrophilen über die Ent¬ 
wickelung ihres Kerns gesagt wurde, gilt auch für die Eosinophilen, 
jedoch mit der wichtigen Modifikation, dass der Kernstab gewöhnlich 
nur in 2—3 Teile zerfällt, also meist T-Zellen aus der I. Klasse, und 
vor allem Angehörige der U. und III. Klasse im normalen Blute auf- 
treten. Dabei sind die Kernschlingen (Einzel- und Teilschlingen) viel 
weniger kompliziert gebaut, mehr plump, kurz und dick. Runde Kern¬ 
teile sind besonders häufig. Die Kerne sind auch im allgemeinen weniger 
chromatinreich (= weniger trachychromatisch) als die der Neutrophilen. 
Die Kerne der eosinophilen Myelozyten sind durchschnittlich etwas 
kleiner als die der neutrophilen Markzellen. 

Das normale Blutbild der Eosinophilen („eosinophiles Blutbild“) 
steht also an sich mehr „nach links“ als das der Neutrophilen. Bei¬ 
spiele: M-Zelle = 182, 186, 189; W-Zelle = 181, 183; T-Zelle = 185; 
1K IS = 187, 2K IS = 190, 3K = 191. 

Bildungsstätte: wie bei den Neutrophilen. 

c) Die basophil granulierten Leukozyten = Mastzellen (Fig. 192 
bis 205). Sie sind meist etwas kleiner (ca. 10 fj.) als die Neutrophilen. 

Das Protoplasma beherbergt eine grobe, meist ungleichgrosse 
bis klumpige, basophile Granulation, die meist nicht sehr reichlich ist. 
Die durchschnittliche Grösse der Granulation kann nahezu dieselbe sein 
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wie bei den Eosinophilen. Die Granulation ist leicht löslich in Wasser; 
sie färbt sich ausser mit blauen auch mit roten Anilinfarbstoffen (= meta¬ 
chromatisch). Bei Triazidfärbung werden die Granula ausgespart 
= negative Granulation = helle, runde Lücken im Zellleib (Fig. 199—205). 

Kern: relativ schwach tingibel (siehe Figuren). 

Auch bei den Mastzellen sind ähnliche kernmorphologische Studien 
wie bei den Neutrophilen und Eosinophilen möglich; die Kemverhältnisse 
der Mastzellen sind jedoch — im Gegensatz zu denjenigen bei den 
Eosinophilen — oft recht bizarr und kompliziert gestaltet. 

Das Blutbild der Mastzellen würde also in bezug auf Vielgestaltig¬ 
keit und Unregelmässigkeit der Kernfiguration relativ am weitesten 
„nach rechts“ unter den drei nach gleichen Gesichtspunkten angelegten 
Blutbildern stehen. 

Auffallend ist, dass wir auch bezüglich der Zellgrösse die gleiche 
Reihenfolge: Eosinophile, Neutrophile, Mastzellen wiederkehren sehen, 
wobei die Eosinophilen durchschnittlich als die grössten, die Mastzellen 
als die kleinsten erscheinen. 

Die auf Taf. III wiedergegebene Mastzellenmyelozyten verleugnen 
ihre Abstammung von Lymphozyten nicht (siehe Fig. 192, 193). Man 
sieht in diesen aus Leukämiepräparaten stammenden Zellen sehr deutlich, 
wie sich im Protoplasma der Lymphozyten die basophile Granulation 
zu bilden beginnt. Bei myeloiden Leukämien findet man auch relativ 
häufig Zellen vom Typus der Mastzellen, zugleich mit völlig ausgereiften 
eosinophilen Granulis (Fig. 207, 208, 209) und andererseits fertige eosino¬ 
phile Leukozyten mit ausgereiften basophilen Granulis (Fig. 210). Be¬ 
sonders interessant ist Zelle 206, die ein weisses Blutkörperchen dar¬ 
stellt, das wohlausgebildete eosinophile und basophile Granulation trägt. 
Nach der Mehrzahl der eosinophilen Granula zu urteilen, wäre wohl 
eine Eosinophile daraus geworden. 

Fig. 206—210 gehören als Zellen mit gemischter Granulation zusam¬ 
men und stellen eine besondere Zellklasse bei den myeloiden Leukämien dar. 

Auch im Triazidpräparat findet man zuweilen Granula in 
den Mastzellen (also nicht wasserlösliche), die eine rote bis rotbraune 
Farbe haben (Fig. 202, 204, 205). Sie sind neben den ausgesprochenen 
Lücken des Protoplasmas (= basophile Granula) sichtbar, haben also 
nichts mit dieser letzteren Granulation zu tun. 

Die Mastzellen sind demnach diejenigen Zeilen, die unter Um¬ 
ständen dreierlei verschiedene Granulationen in sich beherbergen können, 
die Eosinophilen nur zwei, die Neutrophilen nur eine. Weiteres siehe 
bei der Leukämie S. 93, und am Schlüsse des ersten Teiles der Arbeit. 

Bildungsstätte: Gehört mit den Eosinophilen zur Knochen¬ 
markszellengruppe, siehe bei den Neutrophilen. 

d) Die Lymphozyten (Fig. 140—173). 

Es gibt deren kleine, von ca. Erythrozytengrösse (Fig. 140, 160, 
1G9, 171), mittelgrosse (Fig. 141—145, 161, 163, 172) und grosse 
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Formen (Fig. 146—159, 162, 164—168, 170, 173), die in der Haupt¬ 
sache wohl Generationen nebeneinander darstellen dürften. 

Wir müssen annehmen, dass im Blute gesunder Erwachsener nur 
reife Zellen aufzufinden sind; dort sind aber neben kleineren und mittel¬ 
grossen Exemplaren auch grosse Formen vereinzelt nach meiner Er¬ 
fahrung zu finden; häufiger treten dieselben bei gesunden Kindern auf. 
Da nach dem Bau der Keimzentren der Lymphdrüsen, wo grosse Lympho¬ 
zyten zu finden sind, kaum ein Auswandern derselben unter normalen 
Verhältnissen möglich erscheint, so ist vielleicht die Provenienz der 
grossen Formen aus dem Knochenmark das Wahrscheinlichste. Man 
findet sie dort angeblich auch relativ reichlich. 

Wir kommen zur obigen Anschauung zum Teil deswegen, weil wohl 
niemals im Blute, weder im normalen, noch myeloid-, noch lymphatisch¬ 
leukämischen Blute eine Mitose an den grossen Lymphozyten zu beob¬ 
achten ist; die Entwickelung derjenigen Exemplare, die ins Blut kommen, 
muss demnach wohl in bezug auf sich selbst abgeschlossen sein. 

Das Auswachsen von kleinen zu grossen Lymphozyten ist eben¬ 
falls (ausser in den Keimzentren) wohl kaum allgemein zutreffend. 

Wenn grosse Lymphozyten im Knochenmark vorhanden sind, wie 
meist angenommen wird, so werden sich natürlich auch dort unter Um¬ 
ständen kleine Lymphozyten aus ihnen bilden können; es finden sich 
daher auch die kleinen Lymphozyten in einer gewissen Menge im Marke. 

Es ist, wie erwähnt, auffällig, dass, wenn den medullären Makro¬ 
lymphozyten in der Tat ausserdem noch eine so ausgedehnte myelo- 
blastische Funktion zukommt, wie behauptet wird, man eigentlich 
gar nie an ihren Kernen im Blute, weder unter normalen noch unter 
pathologischen Verhältnissen (Leukämien etc.), mitotische Vorgänge beob¬ 
achten kann. Wenn sie auch unter normalen Verhältnissen die Stamm¬ 
mutterzellen für alle Erythrozyten und für alle Granulozyten in Wirk¬ 
lichkeit sind, so dürfte der bei ihnen notwendigerweise stattfindende 
kolossale Wucherungsprozess nicht so ganz spurlos an den im Blute zir¬ 
kulierenden Zellen vorübergehen. So sollte man wenigstens meinen. 
Es bliebe zur Erklärung des beschriebenen Verhaltens nur die An¬ 
nahme möglich, dass es aus irgendwelchem bis jetzt nicht ersichtlichen 
Grunde für diese Zellen ein Ding der Unmöglichkeit ist, im Stadium 
der Mitosen ins Blut überzutreten. 

Es soll hier nicht verschwiegen werden, dass von anderer autori¬ 
tativer Seite auch jetzt noch das Knochenmark im physiologischen Zu¬ 
stand zu Lymphozytenbildung als völlig unfähig angesehen wird. 

Protoplasma. Meist schmaler Saum (z. B. in Fig. 140, 141, 
146, 147, 151, 160, 162, 173), kann jedoch bei den grösseren (Fig. 150, 
152, 155, 156—159 etc.), aber auch bei den kleineren Formen (Fig. 140 
rechts, 144, 163, 171) (hier natürlich nur relativ) breiter sein; stark 
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basophil, meist stärker als der Kern, darum mit Triazid sich schwach 
(Fig. 160—168) und mit Eosinmethylenblau sich stark färbend (Fig. 
140—157, siehe auch Fig. 171—173); netzartige Struktur des Proto¬ 
plasmas; öfters protoplasmatische Fortsätze, Abschnürungen (Fig. 147, 
149, 162, 173) und Auffaserungen, erstere besonders an grösseren Exem¬ 
plaren. 

Neuerdings wurden bei Azurfärbung auch rotviolette, spärliche 
Körner, einzeln und mehr, bis 20 Exemplare, in der Grösse der eosino¬ 
philen Granula aufgefunden. Auch wurde neuerdings eine physiologische 
spärliche basophile Granulation beschrieben. 

Kern: Gross, meist kreisrund, ziemlich chromatinreich (kleine 
Formen besonders), feines oxypbiles Kerngerüst (Fig. 140, 141, 143, 
156, 158, 159, 161, 162, siehe auch die Abbildungen in meiner Arbeit 
im Deutsch. Arch. f. Klin. Med. (zit. S. 14 Nr. 15) Fig. 9—14, gewöhn¬ 
lich schwächer basophil als das Protoplasma (siehe Methylenblaufärbung); 
mit Nukleolis (Fig. 145, 147, 164), besonders also in grösseren Exem¬ 
plaren; öfter zeigt der Kern schwache Einbuchtungen (Fig. 140 rechts 
oben, 142, 153, 159, 163, 165, 166, 167, 168, 171), normalerweise 
jedoch fast nie in stärkerem Masse, dagegen wohl (Rieder’sche Zellen) 
in pathologischen Fällen und zwar bei kleineren wie bei grossen Exem¬ 
plaren. Bei der Leukämie trifft man immer auch Zellen, die ihrer Natur 
nach in der Mitte stehen zwischen grossen Lymphozyten nnd der folgen¬ 
den Zellart. (Grosse mononukleäre Leukozyten.) 

Bildungsstätten: Lymphdrüsen, Milz, gesamtes lymphadenoides 
Gewebe (wo nur kleine aus wieder kleinen Exemplaren entstehen können 
und müssen), Knochenmark. 

e) Die grossen mononukleären Leukozyten (Fig. 129, 132). 

Die grossen Formen sind ca. 14—20 jU gross; es existieren aber 
entsprechend auch kleinere Formen, d. h. solche von mittlerer Grösse, 
die bis jetzt viel zu wenig berücksichtigt wurden. Nach der einen Ansicht 
bestehen keine Übergänge zwischen den grossen Formen und den grossen 
Lymphozyten bezw. zwischen den gleichen Zellen von mittlerer Grösse, 
nach anderer sind die kleinen und grossen mononukleären Leukozyten 
Altersformen der entsprechend grossen Lymphozyten. 

Protoplasma: Reichlich, besonders bei- den grossen, relativ 
weniger bei den kleineren Formen, schwächer basophil als der Kern 
(Fig. 129). 

Kern: Rund oder oval, relativ klein, fast immer exzentrisch ge¬ 
legen, kein oxyphiles Kerngerüst aufweisend (im Gegensatz zu den 
Lymphozyten), stärker basophil als das Protoplasma. 

Bildungsstätten: Knochenmark und Keimzentren der 
Lymphdrüsen, besonders aber Milz, daher auch die Bezeichnung „Spleno- 
zyten“. 
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f) Die sogenannten Übergangsformen (Fig. 130, 131, 133). 

In derselben Grösse ungefähr wie die vorausgehenden, als deren 
Altersformen sie gelten. Sie stellen keine Übergangszellen zu den Neu¬ 
trophilen dar, als welche sie früher aufgefasst wurden. Von dieser 
früheren Auffassung stammt nur noch der Name. 

Protoplasma: Wie bei den grossen mononukleären Leukozyten 
finden sich öfters auch ganz feine, spärliche Granula, die einen oXyphil- 
basophilen Charakter haben (mit Triazid also sich färben und auch bei 
einfacher Methylenblaufärbung zu beobachten sind). Sie sind, wie gesagt, 
immer spärlich (Fig. 133). 

Kern: mehr oder weniger tief eingebuchtet, fast immer einfache, 
plumpe Schlingenform darbietend; jedoch kommen auch Exemplare mit 
zwei Kernteilen nicht zu selten vor. 

Ob die grossen mononukleären Leukozyten und Übergangszellen 
lediglich als Altersformen der grossen Leukozyten zu betrachten sind, 
oder als eine Zellart sui generis, sei dahingestellt. Sie können jeden¬ 
falls fast völlig fehlen, wo die letzteren in grösserer und grösster Menge 
vorhanden sind; sie verhalten sich in bezug auf chemotaktische Reize 
demnach augenscheinlich wesentlich anders wie diese. Eine Beziehung 
zwischen ihnen und den grossen Leukozyten auf Grund von ähnlichen 
Blutbefunden, wie wir sie bezüglich der Myelozyten und ihrer weiteren 
Entwickelungsstufen so leicht auffinden konnten, besteht nach den bis¬ 
herigen klinischen Untersuchungen kaum, 
g) Seltenere Zellformen. 

Da dieselben fast nur bei der myeloiden Leukämie beobachtet 
werden, so ist ihre Besprechung dahin verlegt. (S. daher S. 96.) 

Anhang’: Die Blutplättchen, 

Normale Zahl ca. 200000—300000 pro Kubikmillimeter. Ihre Auffas¬ 
sung ist noch strittig. Sie können unter pathologischen Verhältnissen 
vermehrt und vermindert sein. 

Aus ihren Veränderungen haben sich bis jetzt noch keinerlei 
praktisch diagnostisch verwertbare Anhaltspunkte gegeben, weshalb 
nicht näher in ihre Besprechung eingetreten zu werden braucht. 

3. Physikalisch-chemische Veränderungen der 
Blutflüssigkeit. 

Es gibt entsprechend den hier in Frage stehenden Veränderungen 
eineganze Reihe physikalisch-chemischer Untersuchungsmethoden des Blutes. 
Sie sind aber für die Praxis noch so gut wie gar nicht in Gebrauch 
gekommen, da sie alle umständlich und mehr oder weniger schwierig aus¬ 
führbar sind. Abgesehen davon tritt auch ihre wirkliche diagnostische 
Bedeutung weit hinter der der bisher besprochenen Untersuchungsmethoden 
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zurück. Wir beschränken uns daher darauf, die Methoden, die mehr 
zur Ausführung in der Klinik und in Laboratorien sich eignen, lediglich 
dem Namen nach aufzuführen 1 ). 

1. Bestimmung des spezifischen Gewichtes des Blutes (Normal 
1055—1060 bei Männern, 1050—1056 bei Frauen). 

2. Bestimmung des Trockenrückstandes, bei Gesunden 21—22°/o 
des Gesamtgewichtes; 1 und 2 zeigen weitgehenden Parallelismus mit den 
Hb-Werten. 

3. Bestimmung des N-Gehaltes (3,5—3,7°/o beim Gesunden). 

4. Untersuchung des Blutserums 

a) spezifisches Gewicht (Normal 1029—1030) 

b) Trockenrückstand (Normal 10—15°/o) 

c) N-Gehalt (Normal 1,2 - 1,4%) 

d) des Brechungsexponenten. 

5. Bestimmung des Volumens der roten Blutkörperchen (beim Ge¬ 
sunden 40 —50%) und damit des Serum; durch Zentrifugieren oder 
auch spontanes Sedimentieren zu gewinnen; das Volumen gilt als sicherer 
Massstab zur Beurteilung von Hämoglobinarmut. 

6. Bestimmung der Gerinnungszeit des Blutes. 

7. Bestimmung der Viskosität = innere Reibung des Blutes. 

8. Bestimmung der Resistenz der roten Blutkörperchen und des 
osmotischen Druckes der Blutflüssigkeit (Gefrierpunktsbestimmung). 

9. Bestimmung der Alkaleszenz. 

10. Spektroskopische Untersuchung. 

11. Jodreaktion im Blute. 

12. Bestimmung von Fett im Blute. ' 

Eine Bestimmung der Gesamtmenge des Blutes ist bis auf den 
heutigen Tag nicht einwandsfrei möglich; ein gewisser Rückschluss ist 
aus der Stärke des Blutaustrittes beim Einstich in die Fingerkuppe 
oder aus dem Füllungszustand der Netzhautgefässe für den Praktiker 
möglich. 


i) Exzerpiert aus Grawitz. 
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Nach allen bis jetzt aufgefiihrten Richtungen kann das Blut 
Schädigungen erfahren. Sie könnten daher alle als anämische (a priva- 
tivum und al(.ia) in dem Sinne aufgefasst werden, dass bei ihnen im Blute 
ein Verlust nach einer der angeführten Richtungen eingetreten ist. Der 
Begriff der Anämie, wie wir ihn heutzutage im klinischen Sinne ge¬ 
brauchen, ist aber insoferne anders aufzufassen, als er sich hauptsächlich 
an Veränderungen in bezug auf den Hämoglobingehalt und die Erythro¬ 
zytenzahl anlehnt, deren Schädigungen wir ja vielfach und ganz gewöhn¬ 
lich schon bei oberflächlicher Betrachtung aus der Blässe der Haut und 
der der sichtbaren Schleimhäute erkennen. 

Wir bezeichnen alle Zustände, in denen eine Ver¬ 
minderung des Hämoglobingehaltes nachzuweisen ist, als 
anämische und den Zustand als Anämie („Oligochrom- 
ämie“). In weitaus den meisten Fällen, wenn auch nicht 
konstant (Chlorose), besteht gleichzeitig in geringerem 
oder höherem Grade auch eine Veringerung der Zahl der 
roten Blutkörperchen („Oligozythämie“), eventuell auch 
eine Verminderung der Gesamtblutmenge („Oligaemie“). 

Die Bestimmung, ob eine Oligaemia vera vorliegt, ist, wie oben 
erwähnt, mangels exakter Methoden zur Feststellung der gesamten Blut¬ 
menge noch nicht ausführbar.. 

Unter „Hydrämi e“ wird eine Verminderung des Eiweissgehaltes 
und eine Vermehrung des Wassergehaltes verstanden. 

Das Blut ist die Flüssigkeit, die quasi über den Geweben des 
Körpers steht, die sie alle zum Dienste des Körpers verbindet, die 
sie ernährt und die sie auch kraft der ihm innewohnenden zellulären und 
anderen Schutzkräfte beschützt, die sie aber auch im entgegengesetzten 
Falle schädigt und vergiftet, wenn sie sich selbst in einem solchen Zu¬ 
stande befindet. 

Wenn wir dies zwischen Blut und Organen bestehende reziproke 
Verhältnis, in dem es bald als Geber, bald als Nehmer eine Rolle spielt, 
einerseits und die relative Selbständigkeit des Blutes und der blut¬ 
bildenden Organe andererseits in Erwägung ziehen, so gelangen wir von 
selbst zu der Einteilung der Anämien, wie sie heutzutage fast 
allgemein angenommen ist, nämlich 

1. in sogenannte primäre, essentielle oder idiopathische Anämien, 
d. h. Erkrankungen, bei denen das Blut bezw. die hämatopoötischen Organe 
für sich allein betroffen und geschädigt sind und daher die Anämie zur 
Folge haben. Es ist durchaus nicht absolut sicher, ob es wirklich der- 
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artige primäre Erkrankungen in letzter Instanz gibt, d. h. ob die von 
uns als primäre Anämie bezeichneten auch wirklich reine, echte 
Formen sind. 

Die meisten Anämien gehören vielmehr zu der folgenden Klasse. 

2. In sekundäre Anämien, d. h. Erkrankungen, deren Quelle 
in einem anderen Leiden des Körpers oder in sonstigen Ursachen, die 
anämisierend auf ihn einwirkten, zu suchen ist. Hieher gehört eine 
sehr grosse Anzahl von Möglichkeiten, die sich über das ganze Gebiet 
der Pathologie erstrecken, wie wir später im einzelnen sehen werden. 

3. Inwieweit es Anämien gibt, die beiden Bedingungen, der einen 
mehr, der anderen weniger, entsprechen, ist aus dem Blut-Befunde, der 
sich immer gleichbleibt, schwer zu entscheiden. Es ist aber wahrschein¬ 
lich, dass dieser Fall ebenfalls gegeben ist. Da wir einstweilen eine 
Trennung nicht vornehmen können, so bleibt die Einteilung in die ersten 
beiden Klassen bestehen; es ist aber dieser Faktor wahrscheinlich oft 
genug stillschweigend in Rechnung zu stellen. 

Die Besprechung der Anämien beginnen wir am zweckmässigsten 
in umgekehrter Weise mit den sekundären Anämien, da sie die ein¬ 
facheren Verhältnisse darbieten. 


A. Sekundäre Anämien. 

I. Die akute Anämie, durch einmalige Blutverluste oder 
auch mehr subakut durch Blutverluste innerhalb weniger Tage bedingt 

Es ist durch Beobachtungen am gesunden erwachsenen Menschen 
festgestellt, dass er einen Blutverlust von ungefähr 50 ccm, was ca. 
250 Milliarden roter Blutkörperchen entspricht, ohne weiteres, i. e. 
ohne Hämoglobin- und Erythrozytenzahlherabsetzung, also aus seinen 
Reservevorräten glatt ersetzt. Ja noch mehr, Beobachtungen am 
kranken Menschen wie Experimente am Tiere liefern den Beweis, dass 
innerhalb einiger Monate selbst das Doppelte und Dreifache der Gesamt¬ 
menge des Blutes verlustig gehen und dabei doch ein vollkommener 
Ersatz bestehen kann. Daraus geht indirekt hervor, dass auch normaler¬ 
weise ein umfangreicher Umsatz bei den roten Blutkörperchen besteht, 
sonst wäre der Organismus nicht in dieser Weise vorbereitet. 

Übersteigt der Blutverlust die sofort ersatzfähige Quantität Blutes, 
so kommt es, je nach dem Grade des Blutverlustes, zu einer mehr oder 
minder hochgradigen Blutleere, zur akuten Anämie. Prototyp dafür ist 
die nach einem stärkeren Aderlass auftretende Form. . 

Über die Diagnose der Anämie im Gefolge von manifesten, an 
die Körperoberfläche tretenden Blutungen ist natürlich kein Wort zu 
verlieren. In Betracht kommt im wesentlichen: Lungen-, Magen-, Darm-, 
Hämorrhoidal-, Nieren-, Blasen-, Uterus-, Nasenblutung, Blutungen aus 
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Varizen, bei Verletzungen und Operationen. Dagegen gibt es auch 
okkulte akute Blutungen, die der Diagnose Schwierigkeiten machen 
können, zumal wenn stärkerer Kollaps sich hinzugesellt und das Bild 
verschleiert. Einen solchen ausgesprochensten Fall habe ich z. B. erst 
ganz kürzlich hei einer jungen Frau erlebt, die eine schwere intra¬ 
abdominelle Blutung infolge einer geplatzten Tubargravidität erlitten 
hatte. Andere derartige, zunächst nicht feststellbare Blutungen stellen 
sich oft genug ein: beim Ulcus ventriculi oder duodeni, wenn kein Er¬ 
brechen erfolgt, desgleichen bei den ulzerierten Tumoren des Magens 
und der oberen Darmabschnitte, bei Aortenaneurysmen. Im Anschluss 
an Verletzungen entstandener Hämatothorax, Hämatoperikard, Hämato- 
peritoneum sind physikalisch-diagnostisch nachweisbar. Gehirnblutungen 
sind nicht imstande, Anämien zu erzeugen; bei grossen Blutungen 
kommt es sogleich zum Exitus. Hämatokolpos, Hämatometra kommen 
eventuell auch einmal in Betracht. 

Man kann zuweilen am Krankenbette die zunehmenden Erschei¬ 
nungen der Verblutung Schritt für Schritt beobachten. 

Von seiten der Haut und Schleimhäute: immer stärker 
werdende Blässe (besonders an peripher gelegenen Körperstellen, Ohr, 
Nase, Finger, Zehen), später kalter Schweiss, Verfallen des Gesichts- 
ausdruckes, dann Welkwerden der Haut (alles Wasser wird ins Blut 
beigezogen), Austrocknen der Schleimhäute (Augen, Vox rauca). 

Von seiten des Gehirns (Anämiefolgen): Schwindel, Ohnmachts¬ 
anwandlungen, Schwarzsehen, Angstzustände, Erbrechen, Augenflimmern, 
Gesichts- und Gehörshalluzinationen, Delirien, schliesslich Bewusstlosig¬ 
keit. Amblyopie und Amaurose mit konsekutiver Atrophie des Optikus 
(aber auch Rückbildung wieder möglich) kommen ebenfalls vor; desgleichen 
Netzhautblutungen. 

Die Herz pumpe arbeitet immer leerer, der Puls wird kleiner und 
kleiner, weicher, unregelmässig, aussetzend, es treten in akuter Weise, 
wie ich selbst auch in einem Falle einwandfrei verfolgen konnte, Ge¬ 
räusche („akzidentell", „anämisch") auf, besonders an Pulmonalis und 
Mitralis. 

Die Atmung ist zunächst entsprechend der geringeren Blutmenge 
lebhafter, wird wieder ruhiger und flacht sich dann schliesslich mit dem 
Erlöschen der Reflextätigkeit immer mehr ab. 

Der Puls ist zuletzt nicht mehr fühlbar und unter zunehmender 
Prostration entweicht schliesslich das Leben mit dem strömenden Blute. 

Wie schon erwähnt ist, kommt bei einer okkulten Blutung 
diagnostisch in Betracht eine schwere Ohnmacht, ein Kollapszustand 
aus irgendwelchen anderen Ursachen, da auch diese mit ähnlichen Er¬ 
scheinungen einhergehen. Aber sie verschwinden alsdann gewöhnlich wieder 
mehr oder weniger rasch. Es wird kaum je nötig sein, zur Sicherung 
der Diagnose einer Blutung gegenüber derartigen Zuständen Hb-Bestim- 
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mang und Erythrozytenzählang za Hilfe za nehmen, zumal ja auch die 
Anamnese oft direkt auf die richtige Fährte lenken dürfte. 

Die bei akuten Blutungen ebenso akut auftretenden, geschilderten 
Symptome ziehen sich bei mehr subakuten, über einige Tage sich 
erstreckenden Blutverlusten natürlich ebenso lange in ihrer Entwicke¬ 
lung hin. 

Blutbefund. Zwecks Ersatzes des ausgetretenen Blutes kommt 
es im unmittelbaren Anschlüsse an die Blutung zweifelsohne zum Über¬ 
tritt von Gewebsflüssigkeit in das Gefässsystem. Die Folge ist nach 
den jetzigen Anschauungen 1. eine gewisse Hydrämie; Abnahme des 
spezifischen Gewichtes, der Trockensubstanz, der Volumprozente der 
Erythrozyten, akute Schwellung der Blutscheiben durch Wasserauf¬ 
nahme ; 2. infolgedessen eine Herabsetzung der Erythrozytenzahl; 3. eine 
solche des Hämoglobingehaltes. 

Die Entwickelung dieser Symptome kann je nach der Schwere 
des Blutverlustes nur kurze Zeit oder auch eine Reihe von Tagen an¬ 
dauern. 

Es wird bei schweren Blutungen natürlich ganz wesentlich von den 
Reservekräften abhängen, wie die Blutbeschaffenheit sich in der Zeit 
unmittelbar nach der Blutung gestaltet. 

Als wesentlich geht jedoch aus den vorliegenden Untersuchungen 
hervor, dass mit der Blutung selbst der Niedergang der Erythrozyten¬ 
zahl und des Hb-Wertes durchaus nicht etwa beendet ist, sondern so¬ 
lange fortdauert, als die sekundäre Wasseraufnahme ins Blut anhält. 

Die geschilderten Momente sind meiner Anschauung nach nicht 
rein in diesem Sinne in Rechnung zu stellen. Denn einerseits müssen 
wir mit den, beim Gesunden jedenfalls sofort in das Blut geworfenen 
ausserordentlichen Reserveerythrozytenvorräten (s. S. 301 rechnen, ander¬ 
seits mit einem weiteren Zugrundegehen infolge der sich entwickelnden 
Hydrämie. Es ist also ein ziemlich komplizierter Vorgang, der sich 
nach einer solchen Blutung einstellt, dessen Bilanz in allen seinen Teilen 
nicht so leicht zu übersehen ist. Ganz besonders dürfte dies kaum 
ausreichend möglich sein im bereits pathologisch veränderten Blute. 

Auf alle Fälle aber muss man sich hüten, aus der erwähnten Hb- 
und Erythrozytenabnahme von in der Regel 1—2 Tage Dauer — es 
kann aber auch viel länger bei sehr starkem Blutverlust der Fall sein — 
auf eine Fortdauer der Blutung zu schliessen. 

Auf der anderen Seite sind natürlich aus einem Ansteigen der 
Werte — und da geht immer die Erythrozytenzahl voran, während das 
Hb langsamer folgt — die gegenteiligen Schlüsse zu ziehen. 

Wie erwähnt, kann bei kleineren Blutungen von suffizienten 
Organen das Defizit momentan gedeckt werden. Auf die Leistungs¬ 
fähigkeit der erythropoetischen Organe kommt es dabei sehr wesentlich 
an. So habe ich einmal eine junge Wärterin verfolgt, die jahrelang 
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last täglich an ziemlich heftigen Nasenblutungen (ein Ulcus am Nasen¬ 
septum war die Ursache) litt, dabei aber geradezu strotzte von Blut- 
fiille und Gesundheit. Sie hatte das Nasenbluten schon lange und fühlte 
sich dabei ganz wohl, weswegen sie auch immer eine Behandlung ablehnte, 
ln solchen Fällen scheint sich die Produktion und Ersatzfähigkeit der 
Erythrozyten schliesslich auf ein viel höheres Niveau einzustellen. 

Es erscheint mir sehr unwahrscheinlich, dass z. B. bei grossen 
Blutverlusten selbst nach einer Reihe von Tagen (8 und 10 in extremen 
Fällen) der Übertritt von Gewebsflüssigkeit ins Blut noch nicht beendet 
sein soll. Man machte bisher diese Annahme, um eine eventuell solange an¬ 
dauernde Abnahme der Werte erklären zu können. Man sollte aber doch 
gewiss erwarten, dass eine Anzahl von Stunden dazu genügen würde. 
Jedenfalls muss man doch ganz sicher annehmen, dass die Verdünnung 
d68 Blutes unmittelbar nach dem Blutverluste am stärksten ist. In¬ 
folgedessen müsste auch unmittelbar nach dem Blutverluste die Erythro¬ 
zytenzahlabnahme etc. am stärksten sein. Tatsächlich ist dem aber 
nicht so, die Werte für Erythrozyten und Hb erreichen erst geraume 
Zeit später ihren niedrigsten Wert. Auch dies Verhalten scheint mir 
auf die sofort nach der Blutung erfolgende Ausschüttung der Reserve¬ 
depots zurückzuführen zu sein. Dieselben sind sicher schon eher geleert, 
als das Minimum der Erythrozytenzahlwerte und des Hämoglobins er¬ 
reicht ist. Ausserdem ist bei dem ganzen Vorgänge immer auch nicht 
zu vergessen, dass der normale Erythrozytenverbrauch unbekümmert 
weiter geht und unter den veränderten Verhältnissen zur Abnahme der 
Werte ganz anders beitragen kann, wie zu normalen Zeiten. 

Wenn unter den geschilderten Umständen, also nach schwereren 
Blutverlusten, jugendliche, noch nicht völlig ausgereifte Erythrozyten¬ 
exemplare zum Ersätze ins Blut hinausgeworfen werden, dürfen wir uns 
nicht wundem. Dementsprechend lehrt auch die Erfahrung, dass bereits 
vor Ablauf der ersten 24 Stunden in nicht zu leichten und mittel¬ 
schweren Fällen polychromatische und basophil punktierte Erythrozyten 
im Blute auftreten. Als Zeichen stürmischerer Reaktion ist das Er¬ 
scheinen von Hämatoblasten — gewöhnlich ebenfalls nicht vor 24 Stunden! 
— zu betrachten. Ob dieselben spärlich oder reichlicher, für kürzer oder 
länger im Blute auftreten, wird von der Natur des Einzelfalles abhängig 
sein, d. h. von der Schwere der Blutung und der Regenerationsfähigkeit 
des erythroblastischen Gewebes. 

Auch das Auftreten von Poikilozyten und Mikrozyten, die ebenfalls 
erst geraume Zeit nach schwerem Blutverluste (jedenfalls erst nach 
24 Stunden), zuweilen in beträchtlicher Menge, erscheinen können, würde 
sich mit der oben (S. 7 u. 8) vertretenen Anschauung vereinbaren lassen. 
Denn wenn sie keinen anderen Entstehungsmodus hätten als den durch 
Abschnürung oder Zerfall der Erythrozyten, immer zu dem Zwecke der 
Vergrösserung der respiratorischen Oberfläche, so wäre doch schon in 
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den ersten 24 Stunden dazu die Notwendigkeit und Möglichkeit gegeben; 
sind doch immer noch genug Erythrozyten in der Blutbahn vorhanden! 
Man beobachtet aber ihr Auftreten erst nach einer Zeit, die gerade mit 
dem allgemeinen Ablaufstermin einer zellulären Reaktion zusammenfallt. 

Diagnostisch kommt noch in Betracht, dass nach akutem schweren 
Blutverluste gelegentlich auch ein Übergang in die echte perniziöse 
Anämie beobachtet wird, infolge der Unfähigkeit des erythroblastischen 
Gewebes, die schwere akute Schädigung zu überwinden: es kommt zu 
seiner Erschöpfung. (Näheres S. 58 u. 66.) Liegen bereits Kompli¬ 
kationen vor, die an sich schon das Mark geschädigt haben, so ist der 
Vorgang verständlicher. 

Wie verschiedene Einflüsse auch nach einer schweren Blntung auf 
die Gestaltung der Blutbildung einwirken dürften, jedenfalls ist mit der 
Überwindung des tiefsten Niveaus in der Erythrozytenkurve der Zeit¬ 
punkt eingetreten, in dem alle schädigenden Einflüsse von dem Prozesse 
der Regeneration übertroffen sind. 

In Übereinstimmung mit vorstehenden Ausführungen über das 
numerische Verhalten der Erythrozyten nach Blutverlusten lässt sich 
auch das besondere Verhalten der Hb-Werte besser verstehea So ist 
das Vorauseilen des Absinkens der Hb-Werte nach der Blutung (= relativ 
stärkeres Abfallen, als dem Sinken der Erythrozytenzahl entspricht) wohl 
ganz gut mit der relativen Jugendlichkeit der sofort nach der Blutung 
ins Blut hinausgeworfenen Erythrozytenmassen zu erklären. Späterhin, 
beim Wiederansteigen der Erythrozytenzahl, gilt wohl ganz dasselbe 
bezüglich ihres relativen Zurückbleibens. In beiden Zeitpunkten (erst 
recht natürlich dazwischen) handelt es sich demnach um die Beimischung 
relativ jugendlicherer Erythrozyten, die meiner Ansicht nach nicht den 
vollen Hb-Reichtum aufweisen dürften, wie regulär gebildete zu normalen 
Zeiten. Ähnlich wie wir bei den Neutrophilen in der zurückgebliebenen 
Kernausbildung und anderen Eigenschaften Kriterien für ihre Jugend¬ 
lichkeit besitzen, so glaube ich, gibt uns hier der Hb-Gehalt auch für 
diejenigen roten Blutzellen, die sonst keine morphologischen Zeichen 
der Jugendlichkeit an sich tragen (s. oben), wenigstens einen gewissen 
Massstab in dieser Richtung ab. 

Dieser Gesichtspunkt liesse sich natürlich auch für das Verhalten 
der Erythrozytenwerte und des Hb’s bei anderen Erkrankungen des 
erythropoetischen Systems anwenden. 

Wir konnten uns bis jetzt überzeugen, dass sich nach Blutverlusten, 
die zur Anämie führen, bei den Erythrozyten ein reaktiver Vorgang von 
grosser Gesetzmässigkeit abspielt. Dieser Vorgang lässt sich aber auch 
in eine gute Parallele stellen zu dem Regenerationsprozesse bei den 
weissen Blutkörperchen, speziell wie ich ihn für den Neutrophilen, Eo¬ 
sinophilen und Mastzellen nachgewiesen habe. Das allgemein biologische 
Prinzip, das von mir zum ersten Male mit genügender morphologischer 
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Schärfe an den nentrophilen Zellen des Blutes festgestellt wurde, wie wir 
im voransgegangenen gesehen haben, ist in wesentlich denselben Grund- 
ziigen auch bei den roten Blutkörperchen gültig. Ich habe mich am 
Tiere experimentell davon überzeugt, als ich bei intravenösen schweren 
Infektionen als gröbsten Ausdruck dieses Verhaltens typische Kurven 
der Normoblasten („Blutkrisen“) mit einem Anstieg, einer Akme und 
einem Abfall — mehr oder weniger parallel einem ähnlichen Verhalten 
bei den Leukozyten — erhielt (zit. S. 16 Nr. 6, 7 und 14). 

Noch deutlicher, wie wichtige Aufschlüsse gerade die qualitative 
Untersuchung des Blutes bei der posthämorrhagischen Anämie liefert, 
zeigt uns das Verhalten der weissen Blutkörperchen, mit dem 
wir uns nunmehr zu befassen haben, selbst. 

Wer der oben angeführten und bis jetzt wohl meist akzeptierten 
Auffassung huldigt, dass nach stattgehabtem Blutverlust die viele Tage 
lang ständig zunehmende Verminderung der Erythrozytenmenge infolge 
einer ebenso lange zunehmenden Verdünnung des Blutes durch Flüssig¬ 
keitsaufnahme aus den Geweben erfolgt, sollte dies Verhalten doch auch 
in konsequenter Weise bei den Leukozyten erwarten. Aber hier hat 
eben diese Annahme wieder eine grosse Lücke, denn das gerade Gegen¬ 
teil ist der Fall: es kommt im Anschlüsse daran zu einer posthämor¬ 
rhagischen Leukozytose. Schon ganz kurz nach der Blutung, zu 
einer Zeit, wo die Aufnahme von Flüssigkeit aus den Geweben in das 
Blut und damit die Verdünnung des Blutes jedenfalls im besten Gange 
ist, tritt sie ein und kann ziemlich ausgiebig sein. Die posthämorrhagi¬ 
sche Leukozytose ist, wenn sie unter sonst normalen Verhältnissen auftritt, 
eine polynukleäre-neutrophile, d. h. hauptsächlich durch Vermehrung der 
neutrophilen Blutzellen bedingte. Während man bisher ohne das Hilfs¬ 
mittel der qualitativen Leukozytenuntersuchung diese Leukozytose 
z. B. nicht weiter von der Leukozytose bei der Pneumonie, obwohl doch 
bei beiden himmelweit verschiedene Prozesse zugrunde liegen, unter, 
scheiden konnte, ist es nunmehr mit der ab S. 19 skizzierten und 
ausführlich in meiner Monographie angegebenen Methode leicht möglich, 
festzustellen, dass es in der Tat grundverschiedene Prozesse sind, die 
da vorliegen. 

Bei der Pneumonie etc. handelt es sich um eine schwere Aniso- 
hyperzytose mit oft vielen Prozenten Myelozyten und W-Zellen, hier bei 
der posthämorrhagischen Leukozytose (in nicht zu schweren Fällen) da¬ 
gegen nur um eine sogenannte Isohyperzytose, wie ich sie sonst 
bei den wirklichen physiologischen Leukozytosen (nicht im früheren 
Sinne) angetroffen habe. Es hat also eine geradezu gegensätzliche Auf¬ 
fassung zwischen der als Beispiel gewählten Leukozytose bei der Pneu¬ 
monie und der posthämorrhagischen Leukozytose einzutreten; bei der 
ersteren handelt es sich un\ eine während der ganzen Krankheitsdauer 
anhaltende, durch die Infektion bedingte hochgradige Schädigung des 
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Leukozytenblutbildes, hier dagegen (bei nicht zu schweren Fällen) nur um 
eine leichte auf den einmaligen Leukozytenverlust hin und in kürzerer Zeit 
ohne besondere qualitative Schädigung des Blutbildes reparable Affektion. 

Der mit der Blutung einhergehende und quantitativ ausrechenbare 
Leukozytenverlust wird also in nicht zu schweren Fällen infolge der 
hohen Regenerationsfähigkeit der weissen Blutkörperchen in kürzester 
Zeit auf dem Wege einer Isohyperzytose, d. h. ohne besondere Schä¬ 
digung des Blutbildes sogleich wieder ausgeglichen. Auch hier muss 
es jedoch eine Grenze geben; geht der Leukozytenverlust über ein 
gewisses Mass hinaus, so wird auch hier, wenn auch nur vorüber¬ 
gehend, eine mehr oder weniger ausgeprägte Anisohyperzytose ein- 
treten müssen. Es wäre interessant, bei Blutungen vorher gesunder 
Menschen zu untersuchen, bei welchem Grade des Blutverlustes die Ver¬ 
schiebung des neutrophilen Blutbildes beginnt, da wir dann auch quan¬ 
titativ ausrechnen könnten, welch grossen Defekten die Reservedepots 
der leukoblastischen Organe überhaupt gewachsen sind. (S. bei den 
Roten S. 30.) 

Bei der Verdauungsleukozytose, bei der Leukozytose nach körper¬ 
lichen Anstrengungen, nach Bädern liegt ein ähnlicher Vorgang vor. 
Die agonale (1. c. S. 16) und die kachektische (1. c. S. 16) Leukozytose 
sind nach besonderen Gesichtspunkten zu betrachten, desgleichen die 
Leukozytose bei Neugeborenen und Schwangeren (1. c. S. 16). 

Die Reaktion ist bei der posthämorrhagischen Leukozytose in reinen 
Fällen mit vorher gesundem neutrophilen Blutbilde ziemlich rasch ab¬ 
gelaufen, die normale Zahl daher in solchen Fällen bald wieder erreicht 
— im Gegensatz zu den Verhältnissen bei den Roten. 

Die Leukozytose kann sich aber aus anderen Gründen auch in 
die Länge ziehen, wenn mit der Blutung Verhältnisse auftreten, 
die ihrerseits eine Leukozytenvermehrung bedingen (z. B. Resorption 
von viel Blut im Darm oder sonst in Organen, Organzerreissungen, mit 
der Reaktion der Erythrozyten bezw. mit ihrem weiteren Zerfall zu¬ 
sammenhängende Einflüsse etc.). 

Wenn die Blutung bei vorher schon krankem Blntleben erfolgt, 
wie es ja wohl in der Praxis oft der Fall sein wird, dann kann natür¬ 
lich eine weitere Verschlimmerung des Blutbildes die Folge sein bezw. 
die Verhältnisse können so kompliziert sich gestalten, dass nur eine 
genaue Analyse des einzelnen Falles zu einem Verständnisse führt. 

Unsere Betrachtungen über den Ersatz von Blutverlusten 
wurden deswegen so ausführlich gehalten, weil sie im Prinzip einen 
sehr wichtigen Vorgang, der bei allen Anämien in Frage steht, be¬ 
rühren, dessen Kenntnis für das Verständnis unumgänglich not¬ 
wendig ist. Dadurch werden wir in den .Stand gesetzt, die Zahlen, 
mit denen wir bei Blutuntersuchungen operieren, ihrer wahren Bedeu- 
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tung nach umzuprägen in Werte, die in diagnostischer, prognostischer 
und therapeutischer Richtung von grosser Wichtigkeit sein können. 

Die richtige Auffassung der Verhältnisse kann aber in komplizierten 
Fällen um so schwieriger werden, je grösser die Mannigfaltigkeit der 
Einflüsse ist, die in Rechnung gestellt werden müssen. 

Zum Schlüsse sei ein einfaches, wegen des Vorkommens bei einer töd¬ 
lichen Krankheit besonders bemerkenswertes Beispiel einer posthämor¬ 
rhagischen Leukozytose, das ich kürzlich beobachten konnte, angefügt. 
Es handelte sich um den Fall einer perniziösen Anämie (Sektionsbe¬ 
stätigung) mit 600000 Erythrozyten und 2700 Leukozyten. Infolge 
hämorrhagischer Diathese kam es zu einer akuten Nasen-, Lungen- und 
Magenblutung, bei der die Patientin in einer Nacht ca. 400 ccm Blut verlor. 
Am Morgen des nächsten Tages wurden bei der Kranken, die halb be¬ 
wusstlos war, 448000 Erythrozyten und 4600 Leukozyten gezählt. Es 
hatte sich also eine Leukozytose im Vergleiche zu dem Werte vor 
der Blutung ausgebildet. Dabei ist noch zu bemerken, dass auch schon 
länger vor der Blutung stark leukopenische Leukozyten-Werte bei 
wiederholten Untersuchungen gefunden waren. Interessant war nun folgen¬ 
des. Während vorher eine relative Lymphzellenvermehrung bestanden 
hatte, waren fast unmittelbar nach der Blutung die Neutrophilen in 
überwiegender Anzahl vorhanden; das neutrophile Blutbild aber, das, 
wie wir später zeigen werden, bei der reinen perniziösen Anämie keine 
besondere Veränderungen aufweist (S. 58 u. 61), blieb nach wie vorher fast 
unverändert, d. h. normal. Nach einiger Zeit waren die alten Verhält¬ 
nisse (= relative Lymphozytenvermehrung) wiedergekehrt. Es handelte 
sich also in diesem Falle um eine reine posthämorrhagische Leukozytose 
bei einer perniziösen Anämie. Dies soll nur ein Beispiel sein, wie weit 
die neue Untersuchungsmethode in früher ganz unbekannten Auffassungen 
unter Umständen führen kann. 

Die weitaus grösste Anzahl aller Anämien fällt in das nun zu be¬ 
sprechende Kapitel der sekundären 

II. chronischen Anämien. 

Nachdem die moderne Hämatologie auf dem Standpunkte steht, 
dass aus dem alleinigen Blutbefunde bei den Erythrozyten nicht mehr die 
Diagnose, ob eine rein primäre oder eine sekundäre Anämie vorliegt, 
zu machen ist, dass es sich vielmehr bei allen Anämien nur um graduelle 
Verschiedenheiten in der Schwere des Blutbefundes handelt, hat gerade 
das Kapitel der sekundären chronischen Anämien verschiedenen Zuwachs 
erfahren. So werden wir zu zeigen haben, dass besonders aus dem Ge¬ 
biete der perniziösen Anämie eine Anzahl von Krankheitsbildern hierher 
zu verlegen sind. 

B Am besten lassen sich wohl die sämtlichen über das ganze Gebiet 
der^Pathologie zerstreuten hierhergehörigen Anämien nach ihrem Blut- 
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befunde io zwei Abteilungen behandeln, wobei dem Blutbefund bei 
den roten Blutkörperchen die entscheidende Rolle dafür zu kommt, 
in welche von beiden der betreffende Fall einzureihen ist. Es sind 
dies die 

a) chronischen Anämien mit einfach-anämischem 
Blutbefund, 

b) chronische Anämien mit perniziös-anämischem 
Blntbefund. 

Die Kriterien für die Trennung in diese Klassen von Anämien ist 
wie gesagt keine prinzipielle, sondern nur eine graduelle. Die folgende, 
weitere Einteilung ist nach rein klinischen Gesichtspunkten ausgeführt. 

Soweit bei den einzelnen Formen spezielle Eigentümlichkeiten des 
Blutbefundes zu verzeichnen sind, ist dies immer gleich an Ort und 
Stelle geschehen. 

Im übrigen sei auf die generelle Zusammenfassung der Blutbefunde 
bei der sekundären chronischen Anämie auf (S. 54) verwiesen. 

Chronische Anämien mit einfach anämischem Blutbefund. 

1. Durch chronische Blutverluste. 

Sehr einfach liegen auch hier die Verhältnisse, wenn es sich 
um manifeste, d. h. an die Körperoberfläche gelangende Blut¬ 
verluste handelt. Zu den häufigsten zählen: sich immer wiederholende 
stärkere Uterusblutungen (Menorrhagien und Metrorrhagien), die Hä¬ 
moptoen der Phthisiker, fortgesetzte Hämorrhoidalblutungen, die Blut¬ 
verluste beim Ulcus ventriculi und duodeni, sowie beim Karzinom, fort¬ 
gesetzte Blutungen aus Nase, Mund, Rachen, Blase, Niere etc., sei es 
auf Grund einer idiopathischen hämorrhagischen Diathese (Purpura, Morbus 
maculosus Werlhofii, Shorbut, Barlow’sche Krankheit, Hämophilie) oder 
einer symptomatischen. 

Die Diagnose bietet in diesen Fällen keine Schwierigkeiten unter 
Berücksichtigung der Anamnese und des Befundes. 

Liegen dagegen okkulte, besonders kleinere, rezidivierende Blu¬ 
tungen der chronischen Anämie zugrunde, so kann die ätiologische Dia¬ 
gnose schon grössere Schwierigkeiten bereiten. Im wesentlichen kommen 
hier wieder nur Magen-Darmkrankheiten in Betracht (Ulzerationen). Es 
kann natürlich nicht in unserer Aufgabe liegen, die einzelnen Diagnosen 
der verschiedenen Erkrankungen hier ausführlich durchzubesprechen. 

Direkte chronische Blutverluste erleidet der Organismus zum Teil 
(zum Teil ist die anämisierende Wirkung eine Toxinwirkung) auch bei 
Anwesenheit von blutsaugenden Darmparasiten. Genauere Besprechung 
S. 46. 

Im Blute können sich neben der gleichmässigen Herabsetzung des 
Erythrozyten- und Hämoglobinwertes (letzterer manchmal etwas mehr) 
auch Mikro-, Makro- und Poikilozyten, polychromatische, schliesslich 
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auch kernhaltige rote Blutkörperchen finden. Über die Auffassung ihres 
Erscheinens s. S. 13. 

Ob sich im einzelnen Falle einer chronischen Blutung eine Anämie 
entwickelt oder nicht, ist natürlich in erster Linie abhängig von der 
Grösse der Blutverluste selbst, dann aber von dem Vermögen oder Un¬ 
vermögen des Organismus, die erlittenen Verluste immer wieder ent¬ 
sprechend rasch zu ersetzen. Das letztere hat natürlich seine Grenzen; 
genügend grosse Zwischenräume zur Erholung des erytbroblastischen 
Systems sind ausserdem nötig. 

Von wesentlicher Bedeutung dafür ist ferner der allgemeine Ge- 
sundheits- und Ernährungszustand des Körpers sowie der Blutbefund 
vor den Blutungen, das Alter der Patienten und die individuelle Re¬ 
sistenz des einzelnen. 

Wir haben schon oben erfahren (S. 34), dass sich auch an ein¬ 
malige schwerere Blutungen eine chronische Anämie anschliessen kann; 
dass dies erst recht im Anschlüsse an chronische der Fall sein wird, 
ist natürlich selbstverständlich. In beiden Fällen ist offenbar die Grenze 
überschritten, innerhalb der für das Einzelindividuum die Möglichkeit 
der genügenden, den entstandenen Defekt wieder deckenden Blutregenera¬ 
tion gelegen ist. 

Während sich bei der einfachen chronischen Anämie nach Blut¬ 
verlusten der Organismus noch zur Not über Wasser hält, kommt es 
auch vor, dass sich im Anschlüsse an schwere akute und chronische 
Blutverluste das Bild der echten perniziösen Anämie entwickelt, indem 
eine völlige Erschöpfung des roten Blutlebens sich anschliesst. Hierüber 
s. S. 66. 

2. Chronische Anämien durch Unterernährung, Hunger, ungünstige 
hygienische Verhältnisse. 

Qass dem Hunger als solchen ein anämisierender Einfluss zukommt, 
ist sowohl an Menschen (Hungerkünstlern) als auch am Tiere bewiesen. 
Das klinische Experiment, das wir oft genug, — meist aus therapeu¬ 
tischen Erwägungen — vor allem bei Magen- und Darmerkrankungen 
ausführen müssen, kann diesen Einfluss nur bestätigen. 

Wie der Hunger, so ist auch die ungenügende Ernährung im¬ 
stande das gleiche zu bewirken, bei längerer Andauer. Zur Unterer¬ 
nährung kommt es entweder infolge sozialer ungünstiger Verhältnisse 
(Armut) oder infolge Erkrankungen, die den Patienten veranlassen oder 
auch zwingen, mehr oder weniger lange Zeit zu hungern oder sich 
ungenügend zu ernähren. (Appetitmangel, Erbrechen, Schmerzen beim und 
nach dem Essen, Hindernisse im Digestionstraktus etc.) Es kann die 
Zufuhr der Speisen genügend sein, der Verlust auf einem anderen Wege 
kann aber trotzdem die Zufuhr überschreiten (Eiweiss, Zucker im Urin, 
profuse Eiterungen, unstillbare Diarrhöen, Erbrechen etc.). Ein ganzes 
Heer von Erkrankungen Hesse sich hier aufführen. 
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Chronische Anämie 
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Das wesentliche Ziel bei der Diagnose, ob eine einfache Unter¬ 
ernährung an einer Anämie schuld ist, muss natürlich darin liegen, 
irgendwelche anämisierende Erkrankungen des Körpers auszuschliessen. 
Die Diagnose ist also vor allem eine exklusive. 

Für die Auffassung des Zustandekommens der Anämie ist folgen¬ 
des beachtenswert. 

Es ist festgestellt, dass beim absoluten Hungern die Blutmenge 
im ganzen entsprechend der Abnahme des Körpergewichtes abnimmt 
„Atrophie des Blutes“), mit Eindickung bei gleichzeitiger Wasserent¬ 
ziehung. Bei Wiederaufnahme von Flüssigkeit werden zunächst die 
Organe mit Wasser versorgt; alsdann tritt auch eine Verdünnung des 
Blutes unter gleichzeitiger Abnahme der Erythrozytenzahl ein. 

Die Leukozytenzahl fällt beim strengen Hungern sukzessive bis 
zu ziemlich niedrigen Werten, jedoch ohne Veränderung des neutro¬ 
philen Blutbildes, wie ich mich am Menschen- und am Tierversuche über¬ 
zeugen konnte. Es scheint sogar, dass dabei im Blutbild eher eine 
Verschiebung nach rechts eintritt (also Isohypozytose bezw. Hyperhypo- 
zytose). Die Ursache für diese stärkere Entfaltung des Blutbildes nach 
rechts dürfte vielleicht darin zu suchen sein, dass zu Hungerszeiten für 
die neutrophilen Leukozyten (bes. Mangel der Verdauungsleukozytose) 
ein guter Teil ihrer sonstigen Arbeit in Wegfall kommt; es kommt infolge¬ 
dessen zu einem geringeren Verbrauch dieser Zellen und daher wohl 
auch zu längerer Lebensdauer der einzelnen Zellen; die Folge davon 
scheint eine weitgehendere Entwickelung der Kernfragmentierung zu sein. 

In der Praxis bekommen wir die Folgen einer chronischen Unter¬ 
ernährung meist nicht ganz rein zu Gesicht (ausser vielleicht bei 
Hysterischen, die alles sofort wieder erbrechen, oder Geisteskranken, die 
alle Nahrung refüsieren), sondern meist tritt der Hunger zusammen 
mit einer Reihe schwerer hygienischer Schädlichkeiten verschie¬ 
denster Natur auf, um den Zustand der chronischen Anämie zu erzeugen, 
wie wir ihn gewöhnlich in den armen Schichten der Bevölkerung antreffen. 
Schlechte (Keller-)Wohnungen, verdorbene Luft, Luftmangel, Kälte, Un¬ 
reinlichkeit, dabei schwere (eventuell im Sitzen geleistete) Arbeit, nicht 
zu vergessen die psychischen Eindrücke (Kummer, Sorge etc.), sind zusam¬ 
men mit dem Hunger die Faktoren, die vor allem in unserem modernen 
Grossstadtleben ihre Blüten treiben, besonders auf den Wangen der 
Jugend, die ja alle erwähnten Faktoren zu ihrer Entwickelung in viel 
höherem Masse bedarf. 

In manchen Fällen ist wohl auch dem Eisenmangel der Kost, die 
sich öfters nur auf eine ganz geringe Anzahl von Nahrungsmitteln (be¬ 
sonders bei Mädchen) beschränkt, eine Schuld beizumessen. So sind Milch, 
Kaffee, Weissbrot, wie sie oft nur als Nahrung bevorzugt werden, sehr 
eisenarm, während Roggenbrot, Kartoffel, die im allgemeinen den 
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eisernen Bestand der Kost der niederen Volksschichten ausmachen, 
Eisen vollkommen ausreichend dem Organismus zuführen. 

3. Chronische Anämie, durch anderweitige Erkrankungen be¬ 
dingt. Hierher zählt eine Menge von Erkrankungen, die auf Grund 
ihrer Eigenart anämisierend wirken. Wie bei allen Erkrankungen 
können natürlich auch bei ihnen Unterernährung und schlechte hygie¬ 
nische Verhältnisse hinzukommen und so verstärkend wirken. 

Infektionskrankheiten. 

Bei einzelnen Infektionskrankheiten ist die Ausbildung einer an¬ 
ämischen Blutbeschaffenheit eine typische Erscheinung, quasi zum 
Krankheitsbilde gehörig; es trifft dies besonders für Malaria, Lues, 
Sepsis zu. 

Eine mehr subakut-anämisierende Wirkung üben meist die akuten 
Infektionskrankheiten aus. Es ist eine Erfahrungstatsache, dass fast 
jede Infektionskrankheit von etwas schwererem Verlauf und nicht zu 
kurzer Dauer, vor allem bei schon an sich Geschwächten, sowie bei Greisen 
und Kindern diesen Einfluss mehr oder weniger stark ansübt. (Mangel¬ 
hafte Nahrungsaufnahme etc. ist dabei mit in Rechnung zu stellen.) 

Offenbar entstehen bei vielen von ihnen auch direkte Blutgifte, zum 
Teil wohl von einer enormen Zerstörungskraft für die Erythrozyten. Wenn 
schon das Tierexperiment gerade in dieser Richtung nicht auf den Menschen 
übertragen werden darf, denn für Menschen deletäre Blutgifte können 
sich (genau so wie bei den Leukozyten) für das Tier als harmlos heraus- 
stellen — so kann man sich doch bei Versuchen an Tieren nach der 
morphologischen Seite (zit. S. 16 Nr. 6, 7, 14) am besten von diesem 
Vorgänge überzeugen. 

Es wird wohl auch dem Fieber als dem Ausdruck und der Folge 
der Infektion eine gewisse anämisierende Wirkung an sich zukommen. 
Von einer reinen Fieberwirkung dürfte aber in diesem Sinne kaum die 
Rede sein können. Ich habe in dieser Beziehung bezüglich der neutro¬ 
philen Leukozyten bereits gezeigt (Monographien Nr. 1, 10 1. c. S. 16 
u. a. a. Orten), dass bei ihnen eminente Schädigungen vorliegen können, 
ohne jede Spur von Fieber (z. B. bei der Tuberkulose in gewissen 
Stadien), wie auch umgekehrt. Wir dürfen daher ähnliche Verhältnisse 
auch bei den Roten erwarten. 

Man rechnet zu den Infektionskrankheiten, die die geringste 
schädigende Wirkung auf die Erythrozyten ausüben, vor allem den 
Typhus abdominalis, Masern, Cholera und unkomplizierte Diphtherie. 

In Leber, Milz, Knochenmark sollen in gesteigertem Umfange 
Erythrozyten zugrunde gehen bei leichtem Scharlach, leichten Sepsis¬ 
fällen, bei Malaria, bei Beri-Beri. 

Bei schweren septischen Infektionen und beim Scharlach hält man 
eine starke, direkt hämolytische Wirkung für gegeben. 
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43 Chronische Anämie bei Sepsis, Mslsris, Lues, 

Der diagnostische Wert der Leukozytenzählungen bei den 
einzelnen Infektionskrankheiten hat durch die qualitative Blutunter- 
snchung eine ganz andere Bedeutung wie früher gewonnen. Ich habe 
dieselbe ausführlich monographisch (S. 16 Nr. 1, 2 und 3) behandelt. 

Bei dem ausgedehnten Gebiete der Infektionskrankheiten können 
hier nur ihre wichtigsten, durch eine anämisierende Wirkung sich be¬ 
sonders auszeichnenden Repräsentanten etwas spezieller behandelt werden. 

Sepsis. 

Hier kann die Schädigung besonders stark sein. Selbst aller¬ 
schwerste, qualitativ — und quantitativ bis zum perniziös-anämischen 
Blutbefunde führende Veränderungen kommen da vor. Die Entwickelung 
ist zuweilen eine ungeheuer rapide; dabei starke Verdünnung des Blutes. 
Die Leukozyten verhalten sich nach meinen Untersuchungen ganz ver¬ 
schieden, meist ist Leukozytose (Anisohyperzytose) vorhanden, aber auch 
Leukopenie und alle Übergänge sind oft genug anzutreffen. Nur die 
qualitative Blutuntersuchung gibt in jedem Falle Aufschluss für das 
Verständnis der Leukozyten Verhältnisse. 

Mal aria. 

Die Malaria-Anämie kommt natürlich hauptsächlich nur in den 
Malariagegenden in Frage. Die Art und Weise des Unterganges der 
Erythrozyten durch die Plasmodien ist allgemein bekannt. Alle Ab¬ 
stufungen des anämischen Blutbefundes kommen hier vor; am stärksten 
sind die qualitativen und quantitativen Schädigungen der Erythrozyten 
und die des Hb-Gehaltes bei der ausgesprochenen Malariakachexie, bei 
der auch der echt perniziöse Typus des Blutbefundes auftreten kann 
(siehe S. 52). 

Das Verhalten der Leukozyten dürfte hier einen besonderen Prüf¬ 
stein für die qualitative Untersuchungsmethode abgeben. Da die Malaria 
die einzige Infektionskrankheit ist, deren Ausbruch wir mit Sicherheit 
auf die Stunde Voraussagen können und daher auch in ausgezeichneter 
Weise eine genaue Beurteilung der Inkubation zulässt, so erscheinen 
bei ihr schon aus diesen Gründen nähere Untersuchungen in der er¬ 
wähnten Richtung wünschenswert. 

Lues. 

Die beim weiblichen Geschlechte vielfach mehr in die Augen 
springende Anämie, zu deren Vermehrung auch der Einfluss ungünstiger 
äusserer Verhältnisse oft genug seinen Teil beitragen mag, dokumentiert 
sich in einer Abnahme der Zahl der Erythrozyten, nach Ansicht von 
einigen schon im Inkubationsstadium zur Zeit des Primäraffektes, nach 
der Ansicht der Mehrzahl aber erst in der Periode der konstitutionellen 
Erscheinungen. * 
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Der Hb-Gehalt sinkt gewöhnlich besonders stark im sekundären 
Stadium („syphilitische Chlorose“). Darüber, ob der Einfluss des ein¬ 
verleibten Hg anämisierend einwirkt, ist noch keine völlige Einigung. 

Auch in der Tertiärperiode sowie ganz besonders bei hereditär¬ 
luetischen Kindern finden sich Herabsetzungen der Zahl und des Hb- 
Gehaltes; bei den Kindern hat man auch schwerste qualitative Blut- 
veränderungen bei den Erythrozyten (fast perniziösen Typus des Blut¬ 
bildes) gefunden. 

Wir ersehen daraus, dass der kindliche, noch unfertige Organismus 
(ähnlich bei den Leukozyten) schon mit schwersten morphologischen 
Schädigungen antwortet, wo wir beim Erwachsenen noch durchaus keine 
besonderen Veränderungen auffinden. 

Bei den Leukozyten ist meist der Befund einer Leukozytose zu er¬ 
heben, die wohl bezüglich der Neutrophilen eine Anisohyperzytose sein 
wird, da auch Myelozyten beobachtet werden. Man hat aber auch relative 
Lymphozytosen gesehen. Die qualitative Untersuchung wird auch hier 
einzusejtzen haben, um die Unstimmigkeiten der Blutbefunde zu erklären. 

Tuberkulose. 

Im Gegensätze zu den so mannigfachen und vielfach so schweren 
Blutveränderungen, wie ich sie in meiner Monographie über die Lungen¬ 
schwindsucht (zit. S. 16, Nr. 10) auf der Seite der Leukozyten nach dia¬ 
gnostischer, prognostischer und therapeutischer Richtung klargestellt habe, 
konnten bezüglich der Roten von den meisten Autoren sowohl zählerisch 
und hinsichtlich des Hb-Gehaltes als auch morphologisch keine oder nur 
geringe Schädigungen (selbst bei ganz heruntergekommenen Phthisikern) 
festgestellt werden. Es besteht also ein Gegensatz zwischen dem Aus¬ 
sehen und dem Blutbefund, der dadurch seine Lösung findet, dass es 
sich bei der Tuberkulose der Lungen um eine sogenannte Oligaemia 
vera (S. 29) i. e. um eine Verringerung der Gesamtblutmenge handelt, die 
sich nur in einer schlechteren Füllung der Hautgefasse geltend zu machen 
braucht. Die Schleimhautgefässe sind dagegen meist gut mit Blut 
versorgt. Daher haben die Tuberkulösen auch meist ganz gut rotgefärbte 
Lippen, Bindehaut etc. 

Man findet im ersten Stadium noch relativ am häufigsten sekundär¬ 
anämische Blutveränderungen, die sich aber dann im zweiten und dritten 
Stadium wieder verlieren. Es wird dies zum Teil auf die starke Schweiss- 
absonderung in diesen Stadien (Eindickung des Blutes) bezogen. 

Dass von dem Momente ab, wo Mischinfektionen (septisch) und 
Komplikationen (Blutungen etc.) sich zur Tuberkulose binzugesellen, der 
Blutbefund sich im Sinne einer sekundären Anämie ändern kann und 
muss, ist selbstverständlich. 

Wir treffen daher auch bei der Tuberkulose oft genug schwerere 
sekundäre Anämien an. 
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' Bei den anderen Infektionskrankheiten ist ein ausge¬ 
sprochen anämisierender Einfluss in relativ viel geringerem Grade durch 
die Erkrankung selbst bekannt. Dass sich, wie bereits oben erwähnt, 
im Verlaufe einer jeden mit längerem Krankenlager verbundenen In¬ 
fektionskrankheit durch den Einfluss des gesteigerten Stoffwechsels 
(der Gift- und Fieberwirkung), der gleichzeitigen eventuellen Unter¬ 
ernährung und vor allem unter dem Einflüsse der so häufigen 
Komplikationen eine Anämie ausbilden kann, bestätigt die tägliche Er¬ 
fahrung. 

Für gewisse Infektionskrankheiten die Beteiligung der Erythro¬ 
zyten ganz auszuschliessen, scheint mir nicht erlaubt zu sein. So 
sei nur bezüglich des Typhus abdominalis, bei dem man dies ebenfalls 
tun zu dürfen glaubt (siehe S. 41), erwähnt, dass auch bei ihm Erythro- 
blasten auftreten können, ja dass sogar ein perniziös-anämischer Blut¬ 
befund bei ihm beobachtet worden ist (siehe S. 52). Die so häufige 
lymphoide Umwandlung des Markes bei Typhus abdominalis deutet 
übrigens auch ganz direkt auf eine Beteiligung der Erythrozyten hin. 

In Anlehnung an meine Theorie über die Gründe, weshalb bei 
den einen Infektionskrankheiten die neutrophilen Leukozyten mehr, bei 
den anderen weniger oder gar nicht befallen werden, könnte man sich 
auch bei den Erythrozyten vorstellen, dass die Ursache für ihr so ver¬ 
schiedenes Betroffensein in den verschieden starken Affinitäten der ver¬ 
schiedenen Giftstoffe zu ihnen zu suchen ist. 

Die Erythrozyten müssen sich nach dieser Anschauung in einem 
länger oder kürzer dauernden Kampfe, deren Ausdruck ihre qualitativen 
und quantitativen Schädigungen sind, erst die Fähigkeiten erwerben, 
mit diesen Giftstoffen fertig zu werden. Festzustellen, welcher Anteil 
an der Bildung der aus verschiedenen Elementarbestandteilen zusammen¬ 
gesetzten, immunisierenden bakteriziden oder antitoxischen Substanzen 
ihnen zukommt und welcher Anteil den verschiedenen Klassen der Leuko¬ 
zyten, wird man als eine Aufgabe der Zukunft bezeichnen müssen. 

Konstitutionskrankheiten. 

Hämorrhagische Diathesen. Bei Purpura, Morbus macu- 
losus Werlhofii, Skorbut, Barlow’scher Krankheit, Hämophilie, von denen 
vielleicht auch einige ebensogut zu den Infektionskrankheiten gezählt wer¬ 
den können, und ferner bei sekundären, im Verlaufe anderer Erkrankungen 
auftretenden hämorrhagischen Diathesen kann es natürlich zu den aller¬ 
verschiedensten Graden der Anämie kommen, besonders wenn sich zu 
den Blutverlusten der Einfluss der Grundkrankheit in bemerkenswerter 
Weise addiert (z. B. bei der Sepsis). Die Leukozytenverhältnisse können 
variabel sein, so dass sie in jedem Falle zu studieren sind. 

Diabetes mellitus. Bei Entwickelung der Diabeteskachexie ist 
der anämisierende Einfluss stark; man muss auch wegen des wechselnden 
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Konzentrationszustandes des Blntes (je nach der Diurese) sich auf ein 
Schwanken der Werte gefasst machen. Die Leukozytenverhältnisse sind 
ebenfalls noch genauer klarzustellen. 

Addison’sche Krankheit. Gegenüber der grossen Ungleich¬ 
heit der früheren Befunde bei Addison’scher Krankheit scheint sich jetzt 
eine Einigung dahin anznbahnen, dass hauptsächlich nur bei Kom¬ 
plikationen, soweit dieselben als anämisierend in Betracht kommen, Ver¬ 
änderungen im Blutleben zu erwarten sind. Auch das Karzinom der 
Nebennieren kommt als solches in dieser Richtung in Betracht. 

Es ist als höchste Steigerung der Blutzersetzung bei Addisonscher 
Krankheit selbst ein perniziös-anämischer Blutbefund schon erhoben 
worden. 


Anämien im Kindesalter. 

Dass der kindliche Organismus allen Schädlichkeiten gegenüber 
viel weniger resistent ist, lehrt die tägliche Erfahrung. Alle anämi- 
sierenden Ursachen, die für den Erwachsenen in Betracht kommen, sind 
daher im Kindesalter in viel höherem Massstabe in Betracht zu ziehen. 
Liegt bei Kindern eine Anämie vor, so muss man daher zunächst alle 
diese Revue passieren lassen. Eine genaue Untersuchung aller Organe und 
Funktionen (besonders des Darmes) ist notwendig; zu berücksichtigen 
ist auch, dass die Kinder in der Rekonvaleszenz von schwereren Leiden 
sich zuweilen auffallend schlecht erholen und längere Zeit anämisches 
Aussehen bewahren. 

Ausserdem gibt es noch eine Anzahl von speziell dem Kindesalter 
eigenen Anämieformen. 

In erster Linie kommt da in Betracht eine kongenitale Form 
der Anämie, die aber minder wichtig ist; es handelt sich dabei nicht 
selten um Vererbung von habitueller Anämie der Eltern auf den Fötus. 

Eine zweite Art von Anämie im Kindesalter wird auch als ali¬ 
mentäre bezeichnet. (Allzulange Ernährung des Kindes mit Milch, die 
bekanntlich an Eisengehalt unter den Nahrungsmitteln mit an niedrigster 
Stufe steht.) Siehe hierüber im zweiten Teil beim Kapitel „Eisentherapie“. 

Eine dritte Form ist als Wachstumsanämie bekannt (im 
Alter von 5—7—12 Jahren). Offenbar kann in diesen Fällen die Bil¬ 
dung neuer Blutzellen nicht gleichen Schritt mit dem raschen Längen¬ 
wachstum und der gleichzeitigen Fettabnahme halten. 

Bei der Diagnose der Schulanämie fällt in die Wagschale, dass 
sie sich erst im Verlaufe des Schulbesuches entwickeln muss und keine 
sonstigen pathologischen Veränderungen, wie Myokarditis (nach Infek¬ 
tionskrankheiten), Hypoplasie des Herzens, zyklische, orthostatische 
Albuminurie vorhanden sein darf. 

Als Entwickelungsanämie, die sich zum Teil mit der Schul¬ 
anämie deckt, tritt meist gegen die Pubertät hin und dann vorwiegend 
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Chroniache Anftmie bei Helminthiasia, 


bei Mädchen eine weitere Anämie auf (12—15 Jahre). Übergang in 
Chlorose ist nicht selten. 

Der in der Entwickelung begriffene kindliche Organismus stellt 
offenbar gesteigerte Anforderungen an die Leistungen seiner weissen und 
roten Blutkörperchen. Bei den Weissen wissen wir, dass er im Vergleiche 
zu den Normalzahlen bei Erwachsenen eine ständige leichte Leukozytose 
bei normalem Blutbild = Isohyperzytose) unterhält. Es ist demnach nicht 
verwunderlich, wenn da besonders leicht Störungen hervorgerufen werden. 
Daher kommt es auch, dass viel früher und leichter wie beim Er¬ 
wachsenen pathologische Zellformen der Roten und Weissen auftreten 
(Myelozyten, grosse Lymphozyten, Hämatoblasten etc.). 

Als eine besondere Eigenart der kindlichen Blutbefunde, besonders 
im ersten Lebensalter, erscheint das prozentuale Überwiegen der Lympho¬ 
zyten. Das so leicht bei Kindern zu beobachtende Auftreten von Lymph- 
drüsen und Milzvergrösserungen dürfte vielleicht damit Zusammenhängen. 
Es besteht die Frage, ob nicht gerade darin der Ausdruck für einen 
erhöhten Bedarf des kindlichen Organismus an Lymphozyten zu suchen 
ist. Solange wir die Aufgaben der Lymphozyten im Körper (auf dem 
Wege qualitativer Blutuntersuchung) nicht genauer als bisher kennen, 
wird uns die Beantwortung dieser Frage verschlossen bleiben. 

Helminthiasis. 

Ein anämisierender Einfluss der Eingeweidewürmer ist auf dreierlei 
Art möglich: 1. durch unmittelbaren chronischen Blutverlust infolge der 
blutsaugenden Tätigkeit der Eingeweidewürmer, 2. durch Abscheidung 
giftiger Stoffe = Sekretionsprodukte der Parasiten, die in den allgemeinen 
Säftestrom übergehen und eine erythrozytenzerstörende Wirkung aus¬ 
üben, 3. durch Kombination beider Möglichkeiten. — Man hat jetzt die 
Überzeugung, dass selbst ausgesprochene Blutsauger zugleich auch durch 
Toxinabscheidung wirken. 

Die stärksten Anämien, selbst solche mit perniziös-anämischen 
Blutbefunden, können durch Darmschmarotzer hervorgerufen werden. 

Botriocephalus latus. Giftstoffe lassen sich aus den Proglottiden 
extrahieren, sodass das Studium der Giftwirkung am Tiere möglich ist. 
Viele Menschen sind absolut resistent gegen das Gift und weisen keine 
Spur von Anämie auf, selbst wenn sie den Wurm länger beherbergen. 
Beim Botriocephalus kommt es zu keiner Eosinophilie. 

Anchylostomum duodenale. In Deutschland sind erst vor 
kurzem Massenerkrankungen in den Bergwerkbezirken an der Ruhr be¬ 
obachtet worden. „Ägyptische Chlorose“. Es handelt sich um Blut¬ 
sauger im Dünndarm; der Wurm nährt sich nur von dem Blutserum. 
Dass auch eine Toxinwirkung mit dabei im Spiel ist, schliesst man aus 
der Erhöhung des respiratorischen Koeffizienten. Es besteht im Blute 
oft eine sehr beträchtliche Eosinophilie. 
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Distoroum haematobium. (Wurm, der in den venösen 
Unterleibsgeflechten nistet.) Hier sind schwere, ebenfalls anämisierende 
Komplikationen möglich. Relative Lymphozytose, Eosinophilie wurden 
beobachtet. 

Gewöhnlich kommt es bei den Helminthiasis-Erkrankungen nur 
zur Ausbildung einer massigen Anämie. 

Solche findet man auch bei: Taenia solium, saginata; Eosino¬ 
philie kann bei ihnen Vorkommen, bei Ascaris lumbricoides (hier sind 
schon schwere Anämien beobachtet worden; der Wurm ist wahrschein¬ 
lich blutsaugend, da ein eisenhaltiges Pigment im Darm zu finden 
ist), vielleicht auch bei Oxyuris vermicularis und bei Trichina spiralis 
(Giftwirkung, Eosinophilie). 

Filaria sanguinis hominis und Anguillula stercoralis (Cochinchina- 
diarrhöe) können ebenfalls zu schweren Anämien führen. 

Erkrankungen des Magen-Darmkanals. 

Ganz besonders häufig führen diese zu anämischen Zuständen. 
Sie sind daher besonders wichtig. Aus beständigem Appetitmangel, aus 
Furcht vor Schmerzen oder weil die Verdauung und Resorption notleidet 
(Katarrh etc.) oder die Wege stenosiert sind, oder weil beständiges Er¬ 
brechen besteht oder aus nervösen Störungen etc. etc. kann es zur 
Unterernährung und Anämie kommen. Nicht minder wichtig sind aber 
die Produkte der Zersetzung, die sich bei enteritischen Prozessen, bei 
Geschwürsbildung im Darm (Dysenterie, Tuberkulose), bei chronischer Obsti¬ 
pation etc. bilden und nach Resorption eine blutkörperchenzerstörende 
Wirkung im Körper entfalten. Besonders anämisierend wirkt meiner 
Erfahrung nach eine seltenere Form von schwersten Dannkatarrhen 
mit profusen, ausserordentlich gärenden, flüssigen Stühlen von hellgelb¬ 
licher Farbe, aashaftem Geruch, ohne makroskopischen Schleim. In 
meiner langen Spitaltätigkeit habe ich trotz grossen Magendarmmateriales 
nur ca. 10 solche Fälle beobachtet (bei Erwachsenen). Sie sind fast 
gegen jede Therapie refraktär. Bei ihnen kommt es sicherlich zur Re¬ 
sorption schwerer Fäulnisgifte, die die Erythrozyten massenhaft ver¬ 
nichten (Urobilin reichlich im Urin und im Stuhl [Polycholie]; derselbe 
dunkelt rasch an der Luft ins gelbrötliche; letzteres ist besonders auf 
dem Durchschnitt deutlich, wenn einmal ein festerer Stuhl erzielt wurde). 
Diese Erkrankungen, die zu ausserordentlicher Anämie führen, haben 
grösste Ähnlichkeit mit der tropischen Spruw, von der ich ebenfalls zwei 
schwerste Fälle genau beobachtete. Über den Blutbefund bei der Spruw- 
krankheit siehe S. 52. 

Maligne Tumoren. 

Oft genug ist die Anämie das einzige und vielfach auch das erste 
Symptom für die Anwesenheit eines malignen Tumors; sie kann also 
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bei sonst negativem Befunde zu einem wichtigen diagnostischen Finger¬ 
zeige werden. Selbst ganz kleine okkulte (besonders Magen-) Karzinome, 
selbst nicht ulzerierte, können, wie ich selbst auch oft genug be¬ 
obachtete, ganz bedeutende Anämiegrade erzeugen. Es entstehen offen¬ 
bar durch die Tätigkeit der noch unbekannten Erreger toxische Sub¬ 
stanzen von grösserer oder geringerer Giftigkeit für die roten Blut¬ 
körperchen. 

Dass und unter welchen Umständen bei malignen Tumoren die 
schwersten Formen der sekundären Anämie auftreten mit einem Blut¬ 
befunde, der dem perniziös-anämischen bezüglich der Erythrozyten völlig 
gleichen kann, ist auf Seite 53 auseinandergesetzt. 

Was die Verhältnisse bei den Leukozyten anlangt, so habe ich fest¬ 
gestellt (zit. S. 16 Nr. 5), dass es eine sogenannte kachektische Leukozytose, 
unter welchem Begriffe man alle Leukozytenvermehrungen bei Tumoren 
ohne weiteres subsummierte, in diesem Sinne jedenfalls überhaupt nicht 
gibt und dass die eigentlichen Leukozytosen bei malignen Tumoren nicht 
durch die Tumoren an sich, sondern in der Hauptsache durch hinzu¬ 
tretende Komplikationen, Metastasen etc. bedingt sind. So kann z. B. 
ein Ösophaguskarzinom, das infolge Stenosierung der Speiseröhre zur 
völligen Inanition geführt hat, mit einer Isohypoleukozytose einhergehen, 
ein anderes gleicher Art, wenn es z. B. zu einer Perforation in die Pleura 
oder wie ich kürzlich beobachtete, ins Perikard und zu eitriger infek¬ 
tiöser Perikarditis geführt hat, aber zu einer schweren Anisohyper- 
zytose führen. 


Hämoglobinämie. 

Als Hämoglobinämie bezeichnen wir einen Zustand, in dem in 
mehr oder weniger akuter Weise durch Blutkörperchengifte eine Zerstö¬ 
rung von roten Blutkörperchen („Hämozytolyse“) in grösserem Umfange 
stattfindet und Hb in bedeutenden Mengen im Blute frei wird. Die 
Konsequenz davon ist wieder eine mehr oder weniger akute Anämie, 
die teilweise ebensogut bei den akuten Anämien hätte besprochen 
werden können. 

Unter den in Frage stehenden Giften sind praktisch nur relativ 
wenige wichtig. Sie entstammen teils dem Pflanzenreich [besonders 
Pilze, frisch und getrocknet; (Knollenblätterpilz, Morchel, Helvella escu- 
lenta), auch die Kornrade ist zu erwähnen]; teils sind es pharmako¬ 
logisch-chemische Präparate [Kalium chloricum, Anilin mit seinen 
Derivaten, Antifebrin (Maretin), Phenazetin, Laktophenin, Phenolphthalein 
(Purgen), Schwefelkohlenstoff, Chinin (Schwarzwasserfieber teilweise) 
Arsenwasserstoff, Schwefelsäure, Salzsäure, Chromsäure kommen da in 
Betracht], teils ist ihre Provienz aus dem Tierreich [Schlangengift, 
Skorpiongift, Bienengift. Transfusionen von Tierblut]. 
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Bei Verbrennungen and Verbrühungen, bei der Cholämie wirken 
— offenbar im Körper selbst entstandene — ebenfalls giftige Sub- 
stanzen in ähnlicher Weise hämozytoly tisch. 

In den nicht ganz rapide tödlich verlaufenden Fällen oder bei 
wieder zur Genesung führenden Vergiftungen treten alsbald Erschei¬ 
nungen der Regeneration im Blute auf; anfangs nur Normoblasten, dann 
Megalozyten, Megaloblasten etc.; demnach ist sogar das Bild des perniziös¬ 
anämischen Blutbefundes möglich. Die Blutkrise ist fertig. Solche 
Blutkrisen kann man am Tiere ausserordentlich schön künstlich er¬ 
zeugen. Ich habe selbst einmal bei einem Kaninchen (es war Bacter. 
coli intravenös injiziert worden, das Blut sah darnach schokoladebraun 
aus) viel mehr kernhaltige rote Blutkörperchen als Leukozyten gezählt. 
Nach Einverleibung des Giftes dauert es immer einige Zeit, bis die 
hochgradigste Schädigung bei den roten Blutkörperchen erreicht ist, wie 
die Gestaltung des Blutbildes zu erkennen gibt. 

Wie sich beim Menschen die Leukozyten Verhältnisse gestalten, wird 
noch genauer untersucht werden müssen. In meinen Versuchen am 
Kaninchen, die nach dem Aussehen des Blutes zur akuten Hämoglobin- 
ämie geführt hatten, zeigte sich die typische Reaktion, die, wie es 
scheint, immer einzutreten pflegt: zunächst Anisohypozytose, dann über 
eine Anisohyperzytose Einleitung der Sanation. 

In einem tödlichen Falle von HCl-Vergiftung am Menschen habe 
ich ebenfalls eine Anisohyperzytose beobachtet. < 

In den Fällen von. Hämozytolyse lässt sich, um auf eine früher be¬ 
handelte Frage (S. 11 etc.) nochmals zurück zu kommen, nicht konstatieren, 
dass die Erythrozyten vor ihrem Zerfall etwa polychromatische Eigen¬ 
schaften annehmen; derartige Zellen treten vielmehr erst späterhin bei 
der Regeneration auf. Es erfährt also die früher ausgesprochene An¬ 
schauung durch die Beobachtungen bei der Hämozytolyse, wo es doch 
zur Degeneration — da zum Zerfall enormer Massen von Erythrozyten — 
kommt, eine wesentliche Stütze. 

Es entsteht allerdings die Frage, ob nicht ein Unterschied im Zer¬ 
fallsmodus bei den verschiedenen Affektionen besteht. Es scheint dies 
kaum der Fall zu sein, denn schon im normalen Blute lässt sich immer 
eine Spur gelöstes Hämoglobin (also ein geringster physiologischer Grad 
von „Hämoglobinämie“) nachweisen, das nur von aufgelösten roten Blut¬ 
körperchen stammen kann und doch fehlen die polychromatischen Zellen 
vollständig im normalen Blute. 

Die Fälle von paroxysmaler Hämoglobinurie mit ihrer vielfach 
noch ganz dunklen Ätiologie gehören ebenfalls in dieses Kapitel, da ja 
immer der Hämoglobinurie eine Hämoglobinämie vorausgehen muss. 

Eine besondere Besprechung verdient die Wirkung des Bleies bei 
der so häufig vorkommenden chronischen Bleivergiftung. Man 

Arneth, Die Diagnose and Therapie der Anfttnien. 4 
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findet bei ihr alle Grade der Anämie bis zu ganz schweren Formen 
(S. 53). Wenn zagegeben wird und das ist eine Tatsache, dass bei der 
Bleianämie auch Erythroblasten im Blute erscheinen können, so deutet 
dies doch auf einen starken Ersatz hin, dem natürlich ein starker Bedarf 
= Zugrundegehen von Zellen vorausgegangen sein muss. 

Demgegenüber wird von manchen Autoren an der Anschauung fest¬ 
gehalten, dass das Blei nur morphologische Degenerationserscheinungen 
an den Erythrozyten auslöst, ohne jedoch zu ihrem Zerfalle zu führen. 

Man findet nämlich bei Bleiarbeitern in grossen Mengen basophil 
punktierte Erythrozyten im Blute und zwar nicht nur bei manifest blei¬ 
kranken Individuen (auf die sonstige Symptomatik kann hier nicht ein¬ 
gegangen werden), sondern mehr oder minder zahlreich auch bei allen 
nicht kranken, sich aber mit Blei beschäftigenden Personen. Man hat 
diese Befunde ausser in diagnostischer auch bereits in prophylaktischer 
Richtung verwertet. Die Häufigkeit der punktierten Erythrozyten im 
Blute kann so stark sein, dass man in jedem Gesichtsfelde, selbst wenn 
der betreffende Arbeiter gar keine Krankheitserscheinungen aufweist, 
also absolut leistungsfähig ist, mehrere Exemplare auffinden kann. 

Wollte man diesen grossen Prozentsatz sämtlicher Blutzellen, wie 
es geschieht, im Sinne einer morphologischen Degeneration, dieselben 
also als krank und minderwertig betrachten, so wäre es allerdings im 
höchsten Grade zu verwundern, dass die Arbeiter sich dabei trotzdem 
des absolutesten Wohlbefindens erfreuen können. Demgegenüber lässt 
sich die andere Auffassung, die die punktierten Erythrozyten als jugend¬ 
liche, AuflösuDgsstadien des Kernes noch darbietende Erythrozyten be¬ 
trachtet, besser hören, da diese Zellen sicher im bedeutenden Grade 
funktionstüchtig sein müssen. 

Ihr so sehr gehäuftes Auftreten bei der Bleivergiftung ist aber 
unter allen Umständen selbst bei dieser Auffassung als etwas Besonderes 
zu betrachten. Denn sonst beobachten wir die punktierten Erythro¬ 
zyten nie in solchen Massen. Vielleicht kommt dem zirkulierenden Blei 
die Eigenschaft zu, die völlige Auflösung der bereits über das Proto¬ 
plasma fein verteilten und zur Auflösung vorbereiteten Kernmassen 
hinauszuschieben, zu verlangsamen. Die Menge des Auftretens der punk¬ 
tierten Erythrozyten parallel zur Schwere der Vergiftung und das lang¬ 
same Verschwinden der Zellen unter dem Einflüsse der Behandlung steht 
dieser Auffassung jedenfalls nicht hinderlich im Wege. 

Die Erythrozytenverminderung in toto, das Fallen der Hb-Werte, 
das Auftreten von Normoblasten in schweren Fällen beweist aber auf 
der anderen Seite auch direkt eine Regeneration und damit auch einen ge¬ 
steigerten Zerfall von roten Blutkörperchen. Gut passen würde dazu 
das Verhalten der Leukozyten, die zuweilen starke Vermehrungen, ja 
sogar einen leukämieartigen ßlutbefund aufweisen sollen. 

Warum das Blei so individuell ganz verschiedene Wirkungen aus- 
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übt, müssen wir in der Weise erklären, wie es auf S. 67 u. a. a. 0. mehr¬ 
fach geschehen ist. 

Praktisch von geringer Bedeutung ist die Vergiftung mit Arsen, 
die ebenfalls auf dem Wege der Blutzellenzerstörung zur Anämie führen 
kann. In kleinen Dosen benutzen wir bekanntlich das Arsen als Stimulans 
für die Blutzellenneubildung. S. hierüber beim Kapitel „Arsentherapie". 

Anhangsweise sei noch einer Anämieform gedacht, die nicht er¬ 
worbener Natur ist, sondern auf angebornen Anomalien beruht. Es ist 
dies die Anämie, die bei kongenitaler Hypoplasie des Herzens 
und der tiefässe auftritt, bezw. vorgetäuscht wird. Diese Menschen 
haben von jeher ein auffallend blasses Aussehen, sind aber trotzdem 
von fast allen Beschwerden frei und können sogar sehr leistungsfähig 
sein. Man ist bei der Blutuntersuchung überrascht, normalen Befund 
zu erheben. Es sind das die Fälle, in denen sich selbst die erfahrensten 
Kliniker in der Schutzung des Hb-Gehaltes täuschen können. Die Ursache 
dafür liegt in einer mangelhaften Ansbildung des arteriellen Gefässnetzes 
der Haut. Letzteres wird auch ohne Veränderungen am Herzen ange¬ 
troffen. Bekanntlich kann auch das Gegenteil der Fall sein und dann 
ebenfalls, besonders bei der Chlorose („blühende Bleichsucht"), zu 
Täuschung Anlass geben. 

Findet sich eine solche Hypoplasie bei Mädchen, so ist wohl kein 
Zweifel, dass sie infolge der damit verbundenen geringeren Blutmenge 
(Oligaemia vera) zur Entstehung einer Chlorose ein disponierendes Moment 
abgibt. 

Chronische Anämien mit „perniziös anämischem“ 

Blutbefund, 

d. h. der Blutbefund kann sich in bezug auf die Erythrozyten qualitativ 
und quantitativ wie bei der echten perniziösen Anämie verhalten. Be¬ 
züglich der näheren Beschaffenheit dieses Blutbefundes muss, um Wieder¬ 
holungen zu vermeiden, auf S. 56 u. 61 beim Kapitel der perniziösen 
Anämie verwiesen werden. 

Das Verhalten der Leukozyten wird dagegen, soweit dies bis jetzt 
überhaupt festgestellt ist, im Folgenden immer berücksichtigt werden 
aus Gründen differential-diagnostischer Art, die wir erst beim Kapitel 
der echten perniziösen Anämie näher kennen lernen werden (s. S. 58—60). 

Es gehören hierher 

1. die Bothriocephalusanämie, die in schweren Fällen bis 
ins Kleinste dem Bilde der primären progressiven perniziösen Anämie 
gleichen kann. Nach Abtreibung des Wurmes ist komplette Heilung 
möglich. Eine Eosinophilie wird hier nicht beobachtet. Die Diagnose 
wird natürlich aus der Anwesenheit von Eiern bezw. Bandwurmstücken 
in den Fäzes gestellt. 

2. Die Anämie bei Anchylostomum duodenale in ihrer 
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schwersten Form. Bei ihr findet sich eine mehr oder weniger hoch¬ 
gradige Eosinophilie. Aach hier kann Heilung eintreten. Die Diagnose 
ergibt sich ans der Fäzesuntersuchung auf Eier. 

3. Die M alariakachexie. Auch hei ihr kommt ein ähnlich schweres 
Blutbild bei den Boten vor. Die Malariaanfälle selbst gehen meist 
immer mit stärkerer Leukopenie einher und sind von massiger Leuko¬ 
zytose gefolgt. Dieselbe ist eine polynukleäre, neutrophile und wurde 
auch bei der chronischen Malaria in den fieberfreien Pausen beobachtet. 
Bei perniziösen Malariafiebem hat man immer beträchtlichere Leuko¬ 
zytenvermehrungen gesehen, was besonders hervorzuheben wäre. Die 
ausführliche Besprechung der sonstigen Malariadiagnostik (das gleiche 
gilt auch für das Folgende) ist hier nicht vorzunehmen. 

4. Die schwersten Formen der Lueskachexien. Auch hier ist 
das Verhalten der Leukozyten differentialdiagnostisch gegenüber der 
perniziösen Anämie wichtig. Das Nähere ist bereits S. 42 anzugeben. 

5. Aus der Gruppe der Infektionskrankheiten wäre hervorzuheben, 
dass gelegentlich beim Typhus, bei der Sepsis und bei der Pneu¬ 
monie ein embryonaler Regenerationstypus des Blutes (mit Megalo¬ 
blasten) beobachtet wurde. 

Beim Typhus findet sich, wenn keine Komplikation hinzugetreten 
ist, eine Leukopenie mit schwerer Erkrankung des neutrophilen Blut¬ 
lebens (von mir festgestellt). Es liegt ausserdem eine zunehmende 
relative Lymphozytose vor, die auch in der Rekonvaleszenz noch länger an¬ 
hält. Das Blutbild der Neutrophilen ist schon früher zur Norm zurück¬ 
gekehrt. Auf genauere Details kann hier nicht eingegangen werden. 

Bei der Pneumonie ist von mir gezeigt worden, dass immer eine 
Anisohyperzytose anzutreffen ist, auch für die meisten anderen Infek¬ 
tionskrankheiten ist von mir ein gesetzmässiges Verhalten aufgefunden 
worden (s. S. 16 Nr. 1, 2, 10.) 

Wie ich an zwei Fällen bereits weit vorgeschrittener, echter 
tropischer Spruwkrankheit (aus Indien und Australien) beobachtete, 
rechnet auch diese Erkrankung hierher (perniziös-anämischer Blutbefund). 
Bei den Weissen fand ich immer eine höhergradige Leukopenie ohne be¬ 
sondere Beteiligung des neutrophilen Blutbildes. Es besteht also eine sehr 
gute Übereinstimmung auch nach der Seite der Leukozyten mit der echten 
perniziösen Anämie (s. S. 58 u. 61). Da die oft enorme Anämie bei Spruw (in¬ 
dische Aphthen) durch Giftresorption vom Darmkanal bedingt ist (gärende, 
aashaft riechende Stühle), so bestünde auch in dieser Richtung Gleichheit, 
denn auch die perniziöse Anämie muss wohl in den am häufigsten zu be¬ 
obachtenden Fällen, wie wir sehen werden (S. 66), als durch enterogene 
Giftresorption entstanden betrachtet werden. Nachdem die Bothriocepba- 
lusanämie (s. oben), die sich bezüglich ihres Blutbefundes vollkommen 
hier anreiht, ebenfalls nur durch Resorption toxischer Substanzen vom 
Darm aus erklärt werden kann, könnte man wohl diese drei Formen 
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auch als enterogene Formen von schwerster sekundärer chronischer 
Anämie mit perniziös-anämischem Blutbefund zusammenfassen. 

6. Schwerste Anämien bei malignen Tumoren. Es ist 
liier zu unterscheiden zwischen Fällen, bei denen das Knochenmark nicht 
direkt betroffen ist und solchen, bei denen dies der Fall ist. 

Die ersteren Fälle stellen nur den Höhepunkt einer einfachen 
chronischen sekundären Anämie dar, oder ein perniziös-anämischer Blut¬ 
befund entwickelt sich erst sub finem vitae mit meist wohl nur teil¬ 
weiser lymphoider Umwandlung des Knochenmarkes. Man findet bei den 
Leukozyten gewöhnlich eine neutrophile („kachektische“) Leukozytose, 
die jedoch meist durch Komplikationen ausgelöst ist (wie ich gezeigt 
habe, s. S. 16 Nr. 5) und daher auch die verschiedensten Grade der 
Schädigung des neutrophilen Blutbildes aufweist. 

Schon frühzeitig können einen völligen Abklatsch des Blutbildes 
der Bi er me r sehen Anämie darbieten seltenere Fälle von Magenkarzinom, 
die als ganz kleine zirkumskripte Szirrhen (und auch in diffuserer Form) 
am Pylorus lokalisiert sind und zugleich mit totaler oder teilweiser 
Atrophie der Magenschleimhaut einhergehen. Ulzerationen brauchen 
nicht vorhanden zu sein. 

Die andere Klasse der Karzinomfälle zeichnet sich, wie erwähnt, 
durch direktes Befallensein des Knochenmarkes aus. 

Ich selbst habe zwei Fälle, die hierher gehören, beobachtet. In 
dem einen Falle (zit. S. 16 Nr. 5) handelte es sich um eine über den ganzen 
Körper und daher auch über das Mark ausgebreitete miliare Karzinose, in 
dem anderen um nur metastatisches, zirkumskriptes Befallensein des 
Markes. In beiden Fällen war der Effekt auf das Blutleben der gleiche: 
perniziös-anämischer Blutbefund bei den Roten und Schädigung der 
Neutrophilen in einer Intensität wie bei der Leukämie. Näheres siehe 
beim Kapitel Leukanämie. 

Es ist jedenfalls sehr schwer zu erklären, warum manchmal gar 
nicht bedeutende Metastasen so schwere Veränderungen des Blutes 
nach sich ziehen, während auf der anderen Seite fast das ganze 
Knochenmark mit Tumoren wie ausgestopft sein kann (s. beim Kapitel 
multiples Myelom), ohne dass die Morphologie des Blutes irgendwie 
Schaden zu nehmen braucht. Offenbar spielen da die toxischen Sub¬ 
stanzen der betreffenden Tumoren die ausschlaggebende Rolle. 

7. Fälle von chronischen Vergiftungen mit CO, Pb und 
As, bei denen gelegentlich auch eine mit Rücksicht auf das Blutleben 
hierher gehörige Form der Anämie beobachtet wird. 

8. Eigentlich würden auch die perniziösen Anämien bei Erkrankungen 
des Intestinaltraktus hierher zählen (Intoxikation von dort aus möglich). 
Sie wurden aber deswegen bei der primären perniziösen Anämie selbst 
abgehandelt, weil es nicht so absolut sicher erscheint, ob nicht vielleicht die 
Darmerscheinungen als sekundär aufzufassen sind, d. h. nur durch Giftab- 
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Scheidung in den Darm bedingt sind. Dafür würden die oft in Krisenform auf- 
tretenden Störungen sprechen und ausserdem vielleicht auch der Sektions¬ 
befund in zwei von mir beobachteten Fällen, in welchen beiden die 
Hauptveränderungen des Darmes (nekrotische Verschorfung) nur auf 
der Höhe der Darmfalten stärker zu konstatieren waren. In dem einen 
Falle sassen sie in der Flexura sigmoidea, im anderen vor dem Cöcum. 
Näheres s. S. 66. 


Bevor wir in direktem Anschluss an das Vorausgehende in das 
Kapitel der echten perniziösen Anämie eintreten, ist es zweckmässig, 
die sekundären Anämien nochmals zusammenfassend von 
einem mehr allgemeinerem Standpunkte aus zu betrachten. 

Wir haben im vorausgehenden gesehen, dass bei ihnen alle gra¬ 
duellen Abstufungen und Übergänge in der Schwere des anämischen 
Blutbefundes Vorkommen, dass also die Art der Blutveränderung an 
sich niemals dafür entscheidend sein kann, ob eine primäre oder ob eine 
sekundäre Form der Anämie vorliegt. Dazu musste man bis jetzt immer 
auch die sonstigen klinischen Gesichtspunkte als wesentlich heranziehen. 

ln diesem Zusammenhang ist besonders hervorzuheben, dass auch 
der Parallelismus zwischen dem Grade der Herabminderung der Erythro¬ 
zytenzahl und der des Hb-Gehaltes, den man lange für ein diagnostisch 
wichtiges Symptom der sekundären Anämien gegenüber den primären 
Formen gehalten hat, im Prinzip nicht mehr aufrecht erhalten werden 
kann. Es kann vielmehr ganz gewöhnlich bei rein sekundärer Anämie 
der Hb-Gehalt relativ viel stärker herabgesetzt sein, als der Erythro¬ 
zytenzahl entspricht. 

Das Blutbild der Erythrozyten kann nach und nach alle die 
schweren Veränderungen in der Reihenfolge aufweisen, wie sie auf 
S. 6—15 beschrieben wurden. Gewöhnlich kommt es jedoch nicht bis zu 
den höchsten Graden, sondern meist nur bis zum Auftreten von Normo- 
blasten. Es richtet sich dies in der Hauptsache nach dem Verbrauch 
an Zellen in der Peripherie und nach dessen Umfange im Vergleiche zur 
Leistungsfähigkeit der erythropoetischen Territorien. 

Diese befinden sich daher in einem geringeren oder höheren Grade 
im Zustande proliferatorischer Reizung. 

Was die weissen Blutzellen betrifft, so gilt bei ihnen im 
Wesen das gleiche Verhältnis: es kommen auch hier alle Abstufungen von 
den leichtesten bis zu den allerschwersten Schädigungen vor. Die 
Mannigfaltigkeit der Veränderungen ist da eine eminente. Es hat sich 
jedoch herausgestellt, dass ihre so divergenten Befunde bei genauer 
qualitativer Untersuchung mit derselben Leichtigkeit auseinander zu 
entwickeln sind, wie die so verschiedenen Mannigfaltigkeiten in der 
.Schwere des Blutbefundes bei den Erythrozyten. 
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Anämien bei ein und derselben Erkrankung gleichen sich auch 
in bezug auf ihren Blutbefund mehr oder weniger, so dass ein relativ- 
typisches Verhalten für unkomplizierte Fälle gleicher Art besteht. 

Komplikationen können in jedem Falle alle Ähnlichkeiten des 
Leukozytenblutbefundes völlig verwischen. 

Für die sonstige klinische Beobachtung am Krankenbette finden 
wir natürlich alle diejenigen Symptome bei den sekundären Anämien als 
gemeinsam, die anämischen Zuständen als solchen überhaupt zukommen. 
Dieselben sind, nochmals kurz zusammengestellt, folgende: Anämie der 
Haut und Schleimhäute, wobei auf das mehr gelbliche Kolorit der Haut 
bei chronischen Anämien im Gegensätze zu akuten hinzuweisen wäre 
(Ablagerung von Derivaten des Hämoglobin?); Kurzatmigkeit, besonders 
bei Muskelarbeit; leichte Ermüdbarkeit; Mattigkeit bis zur Apathie 
(Ursachen: mangelhafte Durchblutung der Muskeln, Unmöglichkeit, das 
nötige Quantum 0 2 rasch genug zu beschaffen); erhöhte Reizbarkeit und 
rasche Ermüdung des Nervensystems („reizbare Schwäche“ infolge herab¬ 
gesetzter Ernährung), sich äus8ernd in neurasthenischen bezw. hysterischen 
Beschwerden aller Art (in bezug auf die Gemeingefüble, das vasomoto¬ 
rische Nervensystem, die Psyche, die Reflexe etc.); Ohnmächten (Gehirn¬ 
anämie). Am Herzen ist anzutreffen ein normaler Befund oder akziden¬ 
telle Geräusche oder leichtere oder schwerere Dilatationen des Herzens 
(Verbreiterung nach beiden Seiten) mit relativer Insuffizienz der Atrio¬ 
ventrikularklappen. Frösteln (schlechte Hautzirkulation), beschleunigter 
kleiner Puls, Herzklopfen, Ödeme (ungenügende Ernährung der Gefass- 
wände), Blutungen (Verfettung der Gefässwände), öfters Milzvergrösserung, 
Albuminurie, besonders bei schwerer Form (schlechte Ernährung der 
Nierenepithelien). Bei der leichteren Form der Anämie hält sich die 
• N- bezw. Harnstoffausscheidung in normalen Grenzen, bei schweren 
Formen ist sie zuweilen erhöht. 

Nach der physikalisch-chemischen Seite ist allen gemeinsam das 
Sinken der Werte für das spezifische Gewicht und den Trockenrückstand, 
sowie für den Eisengehalt. 


B. Primäre Anämien. 

I. Die progressive perniziöse Anämie. 

(Synonyma: Biermer’sche Anämie, Biermer-Ehrlich’sche Anämie, 
essentielle, idiopathische, progressive, schwere primäre, maligne Anämie). 

Unter progressiver perniziöser Anämie verstehen wir hier eine 
Erkrankung, die ausschliesslich das Blut nach der Seite seiner roten 
Blutzellen und deren Produktionsstätten (rotes Knochenmark) befällt 
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and zwar, wie schon der Name sagt, im progressiven, so gut wie immer 
zom Exitus letalis führenden Verlaufe. 

Im vorausgehenden haben wir eine Menge von Erkrankungen kennen 
gelernt, bei denen die Erythrozyten nur in relativ geringfügigem Grade 
betroffen waren; der Verlauf war meist ein gutartiger. 

Wir sahen jedoch ferner, dass bei einer grösseren Anzahl sekundärer 
Anämien auch schwerste Schädigungen des roten Blutzellensystems auf- 
treten können und wir haben dort, da der Blutbefund dem bei der uns 
hier beschäftigenden primären, perniziösen Anämie völlig gleichen kann, 
von sekundären Anämien mit „perniziös-anämischem“ Blutbefunde (sc. 
immer in bezug auf die „roten Blutzellen“) gesprochen. 

Die Scheidung der sekundären Anämie mit perniziös-anämischem 
Blutbefunde, wie ich sie in dieser Arbeit aufstellte, von der essentiellen 
perniziösen Anämie hat bis auf den heutigen Tag grosse Schwierigkeiten 
bereitet, so dass bei der Unmöglichkeit, den Blutbefand entscheidend 
zu verwerten, die Diagnose notwendig immer mehr zu einer exklusiven, 
negativen bezw. nur auf rein klinischen Kriterien sich aufbauenden 
geworden ist. 

Es muss daher jeder neue positive Anhaltspunkt zur Stütze der 
Diagnose von Wichtigkeit erscheinen. Ein solcher scheint mir nun nach 
meinen Beobachtungen in der Tat gegeben, aber nicht in dem Verhalten 
der roten, sondern in dem der weissen Blutkörperchen. 

Wenn wir nämlich streng nach obiger Definition die perniziöse 
Anämie nur als eine alleinige Erkrankung des roten Blutkörperchen¬ 
systems betrachten, so ist damit indirekt gesagt, dass die weissen 
Blutkörperchen bei dem Prozess nicht beteiligt sein dürfen. 

Um dies festzustellen, ist vor allem die qualitative Blut¬ 
untersuchung, wie sie oben entwickelt wurde (S. 19 etc.), am Platze. 

Analoge Beispiele dafür, dass im Blute bei der einen Erkrankung 
nur die einen, bei der anderen die anderen Zellen allein betroffen 
werden, sind genug bekannt; ich habe z. B. unter anderem beim Tetanus 
zeigen können, dass die neutrophilen Leukozyten trotz tödlichen Ver¬ 
laufes keinerlei Veränderungen aufzuweisen brauchen. Auch bei der 
Polyzythämie mit Milztumor handelt es sich nach einer Beobachtung von 
mir um ein qualitativ ganz normales Verhalten der Neutrophilen (es 
sind also nur allein die Erythrozyten betroffen). 

Früher, bei der alleinigen Ausführung der quantitativen Unter¬ 
suchungsmethoden waren derartige Feststellungen nicht möglich. 

Der erwähnte Gesichtspunkt war es nun, der mich veranlasst hat, 
eine strenge Scheidung unter sämtlichen, überhaupt „perniziös-anämischen“ 
(sc. immer in bezug auf die Roten) Blutbefund aufweisenden Er¬ 
krankungen vorzunehmen. 

Den einen Teil, der aus dieser Scheidung hervorging, haben wir 
bei den sekundären chronischen Anämien oben auf Seite 51—53 kennen 
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gelernt und dort immer, soweit dies nach dem bisherigen Stand unserer 
Kenntnisse und nach eigenen Untersuchungsresultaten möglich war, 
die für die Differentialdiagnostik wichtigen Verhältnisse bei den Leuko¬ 
zyten in den Vordergrund gestellt. Es ist dort ersichtlich, dass fast 
immer über besondere Veränderungen in Korps der Leukozyten (Leuko¬ 
zytosen etc.) berichtet werden musste. 

Den anderen Teil, der sich in bezug auf die Leukozyten ziemlich 
gleichartig verhält, werden wir im vorliegenden Abschnitte als die Fälle 
von primärer, progressiver perniziöser Anämie zu besprechen haben. 

Diese Trennung der primären und sekundären perniziösen Anämien, 
wie man sich auch ausdrücken könnte, die sich in den meisten Fällen 
von selbst auf Grund quantitativer und qualitativer Leukozyten- 
untersuchung ergibt, verdient gewiss eine besondere Beachtung. 

Wir fassen das Zustandekommen der Blutveränderung bei der 
perniziösen Anämie mit einer Reihe von Autoren im gleichen Sinne auf 
wie das Zustandekommen desselben Erythrozyten-Blutbefundes bei sekun¬ 
dären Anämien. In beiden Fällen haben wir ja, wie schon hervor¬ 
gehoben wurde, oft genug ein absolut identisches Verhalten, indem die 
höchstmögliche graduelle Steigerung einer Zersetzung des Blutlebens der 
Erythrozyten vorliegt, nur mit dem Unterschiede, dass uns in den einen 
Fällen die Ätiologie wohl bekannt ist, in den anderen nicht. Ja, wir 
können sogar auch experimentell (am Tiere) dieselben Blutveränderungen 
erzeugen. Einen ebenso klaren Überblick über Ursache und Wirkung 
liefern uns überdies auch einige menschliche Erkrankungen selbst, die 
geradezu nach Art eines Experimentes verlaufen. 

Nun gibt es aber auch Fälle allerschwerster Anämie mit perni¬ 
ziösem Verlaufe, die weder das charakteristische perniziös-anämische 
Blutbild zeigen, noch bei der Autopsie die entsprechenden Verände¬ 
rungen des Knochenmarkes aufweisen (= apiastische, perniziöse Anämie). 
Über ihre Auffassung und Diagnose ist später das Nähere zu ersehen. 
Hier sei nur erwähnt, dass man sich bei ihrer Diagnose besonders davor 
hüten muss, sie etwa mit echten perniziösen Anämien im Stadium einer 
Remission zu verwechseln (s. S. 60 u. 65). 

Es ist wohl anzunehmen, dass sich bei genauerem Zusehen auch 
Zwischen- und Übergangsstadien zwischen den beiden Extremen: der 
apiastischen und der echten progressiven perniziösen Anämie auffinden 
lassen werden, ähnlich wie man auch zwischen den verschiedenen Formen 
der Leukämie und zwischen diesen und der echten perniziösen Anämie 
schon Zwischen- und Bindeglieder beobachtet hat. 

Besonders angeführt sei, dass bei der echten perniziösen Anämie 
das rote Blutkörperchensystem durchaus nicht immer quantitativ auf das 
allerextremste geschädigt sein muss, wenigstens soweit sich dies im Blutbe¬ 
funde bemerkbar macht. So habe ich selbst erst vor wenigen Monaten einen 
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Fall von echter perniziöser Anämie (Sektion) mitbeobachtet, in dem 
noch 40°/o Hb und 2030000 Erythrozyten einen Tag vor dem Tode 
aufgefnnden wurden, trotzdem der qualitative Blutbefund ein echt per¬ 
niziös-anämischer war. Die allein massgebende Schwere des Blutbildes 
ist also durchaus nicht immer parallel gehend mit der Grösse des Ery¬ 
throzytenverlustes; diese letztere ist vielmehr wohl allein und direkt ab¬ 
hängig von der speziellen Natur und dem Grade der Giftigkeit der 
Noxen. Auch die Ausdehnung und Schnelligkeit der Umwandlung des 
Knochenmarkes in Lymphoidmark *) wird dadurch jedenfalls beeinflusst. 

Angeführt sei ferner, dass bei allen schweren sekundären Anämien, 
besonders bei denen mit perniziös-anämischem Blutbefunde, auch eine 
lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes möglich ist und auch schon 
beobachtet wurde. 

Schliesslich sei noch hervorgehoben, dass sogar auch bei der Chlorose, 
die ja von den meisten Autoren mit zu. den primären Anämien gezählt 
wird, in extremen Fällen ein qualitativ perniziös-anämischer Blutbefund 
erhoben werden kann (s. S. 71); Knochenmarksuntersuchungen in solchen 
hochgradigen Fällen stehen jedoch, soweit ich sehe, noch aus. 

Diese Gesichtspunkte werden uns bei der Diagnosestellung der 
perniziösen Anämie immer vor den Augen schweben müssen. 

Wir gehen nun zu dem Blutbefund über, wie wir ihn bei der 
perniziösen Anämie vorfinden und beginnen mit der Schilderung der 
Verhältnisse bei den roten Blutkörperchen. 

Mit zunehmender Anämie wird das Blut immer wässeriger, so dass 
es in hohen Anämiegraden sich fast so rasch wie reines Wasser zwischen den 
beiden Deckgläschen verteilt. Zuweilen quillt nur wenig Blut aus dem 
Einstich hervor, selbst wenn man tiefer gestochen hatte (Oligämie); gewöhn¬ 
lich aber genügt schon ein wenig tiefer Lanzettenstich, um einen guten 
Blutstropfen zu erhalten, da infolge der Herabsetzung der Gerinnungs¬ 
fähigkeit des Blutes die Wunde sehr leicht und ausserdem länger und 
intensiver blutet. Dieser Punkt ist bei der oft ausserordentlichen Blut¬ 
leere auch praktisch, zumal bei öfteren Blutuntersuchungen, nicht so ganz 
unwichtig. Bei höhergradigen Anämien kann man oft schon an den 
hervorquellenden Tropfen die roten Blutzellen in Form streifiger, fädiger 
Masse von dem Serum getrennt sehen. 

Der Hämoglobinwert sinkt in der Kegel sehr tief, bis 10% herab, 
er kann aber auch noch relativ sehr hohe Werte, z. B. 40—50% auf¬ 
weisen (s. diese Seite oben). 

Die Erythrozytenzahl ist natürlich ebenfalls sehr stark vermindert, 
es kommen hier die niedrigsten, überhaupt zu beobachtenden Werte vor 

>) Lymphoide Umwandlung des Knochenmarkes Ersetzung des Fettmarkes 
der langen Röhrenknochen durch rotes Mark. 
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(in einem Falle wurden nur 143000 pro Kubikmillimeter gezählt). Werte 
bis zu einer halben Million pro Kubikmillimeter sind keine Seltenheiten. 

Was bei der sekundären Anämie meist als ein Gesetz angeführt 
wird, nämlich, dass der Hb-Gehalt ungefähr in demselben Verhältnisse 
wie die Erythrozytenmenge sich vermindert, gilt auch hier. Die Angabe, 
dass der Hämoglobingehalt der einzelnen roten Blutkörperchen relativ 
erhöht sein müsse, hat in meinen durch die Sektion einwandsfrei sicher 
gestellten Fällen nicht zugetroffen und wird auch von anderen Autoren 
nicht mehr anerkannt. Es hat sich dies Resultat besonders aus dem 
Vergleiche des Erythrozytenvolumens mit dem Hämoglobinwert und der 
Erythrozytenzahl ergeben. Im Gegenteil, es kann sogar der Hb-Wert, 
ähnlich, wie dies meist bei der Chlorose zutrifft, relativer stärker herab¬ 
gesetzt sein als der Erythrozytenzahl entspricht. 

Unter dem Mikroskope sind alle pathologischen roten Zellen, die 
wir auf unserer Taf. I abgebildet haben, zu finden. Neben Blutkörperchen, 
die an Grösse und Hb-Reichtum die normalen übertreffen, finden sich: 
Mikrozyten, Makrozyten, Megalozyten, Gigantozyten, Poikilozyten, poly¬ 
chromatische und punktierte Erythrozyten, Normoblasten und schliess¬ 
lich die für den perniziös-anämischen Blutbefund wichtigsten Zellen, 
die Megaloblasten. Über die nähere Charakteristik und Auffassung 
dieser pathologischen Erscheinungsformen ist bereits früher eingehend 
(S. 6—15) verhandelt worden. 

Wir fassen unsere Anschauung nur kurz noch einmal dahin zu¬ 
sammen, dass wir sie sämtliche ohne Ausnahme als Regenerations- und 
nicht als Degenerationserscheinungen auffassen. 

Für den abnorm hohen und anhaltenden Bedarf von roten Blutzellen 
bei der perniziösen Anämie (wohl hauptsächlich im peripheren Blute) 
reicht der physiologische Regenerationstypus nicht mehr aus, die für 
die Erythrozyten perniziöse Giftwirkung übertrifft in ihrer Wirkung 
den Ersatz, so dass ein Defizit im Blute entsteht. Um dies aber zu decken, 
setzt eine gewaltige Wucherung des erythroblastischen Gewebes ein, das 
sich nicht nur wieder auf Bezirke ausbreitet, die es zu embryonaler 
Zeit eingenommen hatte (Fettmark), sondern auch qualitativ einen Rück¬ 
schlag ins Embryonale = in den Typus der megaloblastischen Blut¬ 
bildung erfahrt. Ob dieser Regenerationsmodus an sich so unzweck¬ 
mässig ist, wie man vielfach annimmt, möchte ich nicht für absolut 
bewiesen betrachten; jedenfalls sehen wir, selbst wenn er sich bereits 
vollkommen entwickelt hat (z. B. bei der Bothriocephalusanämie u. a. in.), 
dass auch dann noch Heilung möglich ist. Wir können nur das eine 
mit Bestimmtheit sagen, dass er sich gegenüber der enormen Giftwir¬ 
kung bei der perniziösen Anämie, wenn dieselbe andauert, als ohn¬ 
mächtig erweist. 

Der Typus der embryonalen Blutbildung, der vielleicht für die 
Massenproduktion der günstigere ist, wenn auch dabei viel jugendliches, 
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unreifes nnd darum funktionell minderwertiges Material in die Blutbahn 
hinausgeworfen wird, braucht natürlich nicht sogleich das ganze Mark zu 
befallen; er kann sich zunächst auch auf kleinere Bezirke, je nach dem Stande 
der Erkrankung erstrecken. Es gibt aber auf der andern Seite ohne Zweifel 
auch Fälle, in denen die megaloblastische Wucherung des Knochenmarkes 
so enorme Dimensionen angenommen hat, dass man im Ausstrichpräparat 
des Markes quasi eine Reinkultur von Megaloblasten vor sich hat. Ich 
hatte Gelegenheit bei Herrn Geb. Rat von Rindfleisch ein derartiges 
Präparat, das von seinem Falle, der der einzige dieser Art bisher ge¬ 
blieben ist, stammte, selbst sehen zu dürfen. Diese Fälle stellen offen¬ 
bar den Gipfel des Bedarfes an Erythrozyten und darum auch den Gipfel 
der Reaktion im Marke dar. 

Einige spezielle Bemerkungen sind noch anzufügen. 

Einmal ist zu betonen, dass die Menge der Megaloblasten, deren 
Anwesenheit zusammen mit der der Megalozyten, ihren direkten Ab¬ 
kömmlingen („Megalozytose“), bisher den Hauptausschlag bei der Diagnose 
aus dem Blutbefund gegeben bat, durchaus etwa keine bedeutende sein 
muss. Sie ist im Gegenteil fast immer eine sehr geringe; ein oder 
mehrere Präparate sollten immer auf dem verschiebbaren Objekttische 
genau durchsucht werden, bevor man ihre Anwesenheit ausschliesst. 
Sie sind nur selten reichlich vertreten und können in Stadien der 
Remission auch ganz verschwinden (siehe unten). 

In neuester Zeit gilt das Erscheinen von Megaloblasten (ihr ge¬ 
häuftes Auftreten bei der myeloiden Leukämie s. dort) nicht mehr als 
das absolut die Diagnose entscheidende Beweisstück der perniziösen 
Anämie. Ich selbst habe auch Megaloblasten bei künstlichen intra¬ 
venösen schwersten Infektionen beim Tiere schon kurze Zeit nach der 
Injektion im Blute beobachtet, was vielleicht damit in Einklang ge¬ 
bracht werden könnte, dass man neuerdings auch physiologischerweise 
Megaloblasten im Marke aufgefunden hat. Wir sehen also, dass sich 
die Kriterien auf der Seite des Blutbefundes bei den Erythrozyten in 
ihrer Bedeutung für die Diagnose schon etwas abgeflacht haben. Um 
so notwendiger erscheint es daher, neue Momente für dieselbe aus dem 
Blute zu erschlossen. 

In Zeiten der Remissionen werden auch die punktierten Erythro¬ 
zyten weniger; ihre Häufigkeit steht zweifellos in einem gewissen Zu¬ 
sammenhänge zu der Schwere der Erkrankung; während man früher 
8—10 Exemplare in einem Gesichtsfelde hat finden können, sieht man 
bei Remissionen manchmal nur mehr ein Exemplar in mehreren Ge¬ 
sichtsfeldern. 

Die Poikilo- und Mikrozytose ist in weitaus den meisten Fällen 
hochgradig, sie muss jedoch nicht immer so sehr stark ausgeprägt sein. 

Die Polychromasie betrifft immer einen grossen Teil sämtlicher 
Erythrozyten, so dass hier bei der perniziösen Anämie die grössten 
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Mengen angetroffen werden. Einige Antoren legen auf die Aufhebung 
der Geldrollenbildung grossen Wert; dieselbe ist aber wohl hauptsächlich 
durch die geringe Anzahl der ausgestrichenen Blutzellen bedingt. 

Was nun die Leukozyten anlangt, so liegt hier, wie schon oben 
erwähnt wurde, meines Erachtens ein gutes Stück Differentialdiagnose. 
Ihre Zahl ist bei den echten, unkomplizierten Fällen immer herabgesetzt, 
1500— 2000 im Minimum. 

Die Lymphozyten sind regelmässig ausgesprochen, aber nur relativ 
vermehrt (relative Lymphozytose bei Leukopenie). Es ist dies eine Folge 
zweier Umstände. Einmal ist aus der absoluten Zahl der Lymphozyten 
zu ersehen, dass sie selbst ungefähr in gleicher Zahl ohne Schwankungen 
weiter produziert werden, also vielleicht keine Einbusse durch den perniziös¬ 
anämischen Prozess erleiden, dann aber, und dies ist die eigentliche 
Ursache der leukopenischen Gesamtzahlen und des relativen Überwiegens 
der Lymphozytenteilzahl, sind die absoluten Teil werte für die Neutro¬ 
philen andauernd vermindert. Sehr wesentlich für die Auffassung dieser 
Abminderung der Neutrophilen ist nun die Beschaffenheit ihres Blut¬ 
bildes. Es zeigt sich dies als absolut normal, ja sogar, wenigstens 
in meinen beiden Fällen, zu stark nach rechts, also über den Normaldurch¬ 
schnitt hinaus entwickelt (s. hierzu die beiden ausführl. Tafeln am Schlüsse). 

Die Verminderung der absoluten Neutrophilenteilzahl und wohl 
auch die überreife Entwickelung des neutrophilen Blutbildes findet man 
sonst u. a. z. B. auch beim Hungern, wo ja für die Neutrophilen, in 
Anbetracht dessen, dass die Verdauungsleukozytose im wesentlichen neu¬ 
trophiler Natur ist, ein gut Stück Arbeit wegfällt. Daher rührt es 
meines Erachtens auch zum guten Teil, dass nüchtern die Leukozyten¬ 
zahl immer relativ am niedrigsten ist. 

Da somit bei der unkomplizierten perniziösen Anämie die Neutro¬ 
philen offenbar unbeteiligt bleiben, besteht auch für sie keine Veranlassung, 
gehäuft („Leukozytose“) ins Blut überzutreten, ja sie reifen sogar in be¬ 
zug auf ihre Kernbeschaffenheit aus demselben Grunde weiter aus als 
durchschnittlich unter normalen Verhältnissen. Sie sind ja überdies in¬ 
folge der meist darniederliegenden Ernährung auch von seiten des Ver¬ 
dauungsvorganges weniger in Anspruch genommen. 

Die Eosinophilen, Mastzellen und grossen mononukleären Leuko¬ 
zyten und Übergangszeiten pflegen so ziemlich ihre normalen Zähl werte und 
auch ihr normales Blutbild beizubehalten, was jedenfalls auch gegenüber den 
sonst von ihnen so leicht eingegangenen Veränderungen betont werden muss. 

Aus diesem Verhalten der Leukozytenunterklassen schliessen wir 
wohl mit Recht, dass die Lymphozyten, Eosinophilen etc., wohl unbe¬ 
kümmert um den ganzen Vorgang, ihre Arbeit im Körperhaushalte 
weiter besorgen. Daraus ergibt sich aber indirekt als bemerkenswert, 
dass diesen letzteren Zellen (besonders also den Lymphozyten) wegen 
der grösseren Konstanz ihrer absoluten Werte unter so verschiedenen 
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Verhalten der Leukozyten, Schlussfolgerungen. 


Verhältnissen in einem gewissen Sinne noch eine viel allgemeinere, er¬ 
weiterte funktionelle Bedeutung im Organismus zukommen dürfte, wie 
den Neutrophilen. Die Aufgabe der Neutrophilen ist demnach wahr¬ 
scheinlich schon viel mehr spezialisiert, und wohl in der Hauptsache nach 
der nutritiven und immunisatorischen, schützenden (daher sind sie bei 
den Infektionskrankheiten meist ausserordentlich beteiligt) Seite gelegen. 

Entsprechend diesen grossen und wechselnden Aufgaben ist ihre 
Organisation auch eine so ausserordentlich anpassungsfähige und ihre 
Zahl eine so grosse (normal ca. drei Viertel aller Leukozyten). 

Wenn man bisher angenommen hat, dass der Leukozytenabfall 
bei der perniziösen Anämie der Ausdruck eines schweren Darniederliegens 
der Knochenmarksfunktion sei, so ist dies meiner Ansicht nach absolut 
unrichtig, indem nach dem qualitativen Blutbefunde das gerade Gegen¬ 
teil zutrifft. 

Die von mir angegebene Untersuchungsmethode ist also imstande, 
auch hier eine ganz andere Auffassung der Sachlage zu vermitteln. 

Die Hauptzellen der Leukozyten der Knochenraarksgruppe, beson¬ 
ders die Neutrophilen treten nur quantitativ zurück, sind aber quali¬ 
tativ ganz gesund und behalten auch ihre Fähigkeit bei Hinzukommen 
einer Komplikation, wie z. B. Pneumonie oder Pleuritis, in der ihnen 
eigenen Weise zu reagieren (Anisohyperzytose). 

Es hat auch nie jemand bis jetzt bei der echten perniziösen 
Anämiezur Zeit der leukopenischen Werte Myelozyten beobachtet, wenigstens 
soweit ich sehe; wohl aber können sie nach Hinzutreten von Komplikationen 
nach den von mir aufgestellten Gesetzen auftreten (Anisohyperleuko¬ 
zytose). Damit verliert alsbald der „ perniziös anämische Blutbefund“ 
seinen typischen Charakter. 

Mit dieser Auffassung stimmt auch überein, dass die neutrophilen 
Zellen, wenn die Krankheit bis zum Schlüsse ohne Komplikation ver¬ 
laufen ist, auch im Knochenmarke (Ausstrich, Schnitt), trotz dessen 
lymphoider Umwandlung, nicht in dem Zustande einer übermässigen 
Wucherung anzutreffen sind. Nur allein auf Seite der roten Blut¬ 
körperchen liegen im Blute wie im Marke die Veränderungen. 

Die entwickelte Anschauung enthebt uns von selbst der Notwen¬ 
digkeit, etwa eine fehlerhafte Richtung der Blutzellenbildung, wie z. B. bei 
der Gicht, der Fettsucht, im anderen Sinne als eigentliche Grundlage 
der perniziösen Anämie anzunehmen; es handelt sich vielmehr bei ihr 
um einen zellulär viel besser bekannten und mit dem Mikroskope an 
den Blutzellen und notwendig auch am Marke genauer zu verfolgenden 
Vorgang, der in den bereits kausal erkannten Fällen (Bothriocephalus-, 
Anchylostomum-Anämie und andere, die wir daher zu den sekundären 
Anämien gestellt haben (s. o. S. öl) zur kompletten Restitutio ad inte¬ 
grum wieder zurückgeführt werden kann. Was für Momente in den 
letzteren, also sekundär erkannten Fällen, wenn trotz Behebung der 
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Ursache (z. B. Abtreibung der Würmer) das perniziöse Verhalten des 
Blutlebens sich weiterentwickelt, massgebend sind, entzieht sich noch 
der sicheren Kenntnis. Die Begründung mit der Erschöpfung des Markes 
durch die langdauernde enorme Überanstrengung ist nichts anderes 
als ein durch nichts zu beweisender, umschreibender Erklärungsversuch. 

Die Blutbefnnde bei der perniziösen Anämie nach der physikalisch¬ 
chemischen Seite sind rasch dahin zusammengefasst, dass alle Werte 
erniedrigt sind: Das spezifische Gewicht, die Trockensubstanz, der Ei¬ 
weissgehalt im allgemeinen; nur das Blutserum bewahrt einen relativ 
viel höheren Eiweissgehalt als bei anderen Anämien. Es ist dies daher 
auch ein Moment, dem differential-diagnostische Bedeutung, z. ß. gegen¬ 
über okkulten Tumoren, zugerechnet wird. 

Nunmehr müssen wir uns den sonstigen klinischen Symp¬ 
tomen zuwenden. Sie dürften es bei Ausschluss aller übrigen 
anämisierenden Ursachen dem Praktiker, der oft nicht gleich mit 
der Blutuntersuchung zu Werke gehen kann, wohl erlauben, wenigstens 
mit einer relativ hohen Sicherheit die Diagnose (also per exclusionem) zu 
stellen. Es sind darunter natürlich wieder viele, die von der Anämie 
als solcher allein abhängig zu machen sind. 

Die Herabminderung des Hb-Gehaltes und der Erythrozyten ist 
schnld an dem äusserst blassen, oft fahlen Aussehen der Haut und der 
Schleimhäute. Die Haut hat dabei etwas Wachsartiges an sich, was 
hauptsächlich durch das relativ gute Erhaltenbleiben des Fettpolsters 
bedingt ist. Das Gesicht ist meist etwas gedunsen, auch sonst am 
Körper finden sich sehr oft leichte Ödeme, die gegen das Ende zu 
immer stärker werden können. Es besteht grosse Neigung zu Schweis- 
sen. Die Atmung ist dyspnoisch, am Herzen kommt es, wie auch sonst 
bei schweren Anämien, zum Auftreten von anämischen Geräuschen, 
dann zur Dilatation mit relativer Atrioventrikular - Klappeninsuffizienz 
und den dadurch bedingten Symptomen. Bei der Sektion findet man 
starke Verfettung des Herzmuskels. 

Fast so gut wie immer vorhanden und sehr wichtig sind die 
Störungen von seite der Verdauungsorgane. Appetitverlust bis Ekel vor 
Speisen, Erbrechen. An der Zunge treten öfters kleine, besonders gegen 
Saures empfindliche, wunde Stellen auf, die die Nahrungsaufnahme sehr 
erschweren können; auch kleine Bläschen können an den vorderen Teilen 
der Zunge sich entwickeln. Dies Verhalten ist meiner Ansicht nach 
besonders deswegen interessant, weil derartige Bläscheneruptionen auch 
bei der tropischen Spruwkrankheit (daher auch indische Aphthen ge¬ 
nannt) zu beobachten sind, die ebenfalls, wie ich bereits S. 52 erwähnte, 
zu einem perniziös-anämischen Blutbefunde führt (mit Leukopenie etc.). 
Ich habe aber auch diese Bläschen bei allerschwersten, der tropischen 
Spruw ganz ähnlichen, endemischen Darmkatarrhen, die sich ebenfalls 
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immer als inkurabel erwiesen, mehrmals beobachtet; auch diese führen 
zu einer äusserst hochgradigen Anämie. 

Im Gegensätze zu den Verhältnissen bei der Chlorose (Hyperchlor- 
hydrie) findet man bei der perniziösen Anämie fast immer einen Mangel 
der freien Salzsäure, welchem Momente eine besondere diagnostische 
Bedeutung zukommt. Die Achylie (infolge Atrophie der Magenschleim¬ 
haut) hat sogar zur Aufstellung einer eigenen Abart der perni¬ 
ziösen Anämie geführt, d. h. es wird für sie die Achylie als alleinige Ur¬ 
sache verantwortlich gemacht. Ich habe selbst früher zwei derartige 
Fälle beobachtet (Sektion). 

Nun ist gezeigt worden, dass bei typischen Bothriocephalusanämien 
mit perniziösem Blutbefunde, die nach Abtreibung des Wurmes völlig 
geheilt waren, in einem sehr grossen Prozentsätze noch nach vielen Jahren 
die Achylie weiter bestand. Man wird sie daher höchstens nur als eine 
Folge der anämischen Blutveränderung und als ein die Diagnose in 
willkommener Weise unterstützendes Moment, aber nicht als die Ursache 
der perniziösen Anämie betrachten dürfen. 

Wichtig für die Diagnose ist ferner die Ausbildung einer hämor¬ 
rhagischen Diathese mit Blutungen überall (bedingt durch Verfettung 
der Gefässwände). Als spezielle Eigentümlichkeit erscheinen kleine 
punktförmige Blutungen auf der Haut, dann Blutungen im Augen¬ 
hintergrund, ferner solche im Rückenmarke. Hier können auch noch 
Degenerationsvorgänge auftreten, besonders in den Rückenmarkssträngen 
(mit entsprechenden Symptomen in Form mehr oder weniger typischer 
Rückenmarkskrankheiten, z. B. Tabes, spastische Spinalparalyse)» 

Wo sich eine.Lebervergrösserung bemerkbar macht, muss man 
wohl daran denken, dass die Zerfallsprodukte der roten Blutzellen sich 
in der Leber anhäufen und dort verarbeitet werden (Polycholie einerseits, 
Hämosiderosis der Leber andererseits). 

Die Hämosiderosis der Leber gilt übrigens als ein zur pathologisch¬ 
anatomischen Diagnose der primären Anämie unentbehrlicher Befund. 

Ergüsse in die Körperhöhlen stellen sich vielfach zusammen mit 
der Zunahme der Ödeme ad finem vitae ein. 

Die Patienten leiden natürlich an einer extremen Mattigkeit und 
bieten auch zuweilen infolge der schlechten Ernährung des Zentral¬ 
nervensystems psychische Störungen. 

Im Urin ist das reichliche Auftreten von Urobilin, das als In¬ 
dikator für den Grad des Erythrozytenzerfalles zu betrachten ist, besonders 
zu erwähnen. Daher ist der Ham auch meist intensiver gefärbt als man 
bei dem hohen Grad der Anämie erwarten sollte. Auch Indikan als 
Ausdruck gesteigerter Eiweiss-Fäulnis im Darme (Zusammenhang mit 
Salzsäuremangel ?), ist meist reichlicher vorhanden; fast immer findet sich 
auch Leucin. 
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Durch Autointoxikation vom Darm aus Hessen sich auch zum Teile die 
meist zu beobachtenden Fieberbewegungen erklären; sie sind gewöhnlich 
sehr massig und haben nichts besonders Charakteristisches an sich, 

Eigentümlich ist für das Verhalten der perniziösen Anämie das 
Auftreten von Remissionen, die vor allem auch im Blute zum Aus¬ 
druck kommen. Man beobachtet alsdann eine Vermehrung der Erythro¬ 
zyten und damit einhergehend eine qualitative, oft bedeutende Besserung 
des Blutbefundes, vor allem aber ein zeitweises Verschwinden der Me¬ 
galoblasten. Die Remissionen treten besonders im Anschlüsse an die 
gewöhnlich zu beobachtenden Magendarmkrisen (besonders starkes und 
langanhaltendes Erbrechen, profuse Diarrhöen) auf. Wenn man die¬ 
selben als Selbsthilfe des Organismus auffasst, mit der er sich eines 
Teiles der besonders im Darme sich bildenden, bezw. dort ausgeschie¬ 
denen Giftstoffe erledigt (ähnlich wie bei Infektionskrankheiten, Urämie 
etc.), so wäre dies Verhalten wohl begreiflich. 

Damit sind die diagnostischen Gesichtspunkte für die Diagnose 
der progressiven perniziösen Anämie erschöpft. Für den Praktiker wird 
es sich immer zunächst darum handeln, alle übrigen Anämien auszu- 
schliessen, besonders die auf S. öl—54 angeführten. Durch Erhebung des 
Blntbefundes wird alsdann die Diagnose zu einer definitiv gesicherten 
werden. Unverwertbar zur Diagnose ist der Blutbefund bei den Leuko¬ 
zyten, wenn eine Komplikation besteht, die ihrerseits eine bedeutende 
Beeinflussung derselben in qualitativer und quantitativer Hinsicht bedingt. 

Es besteht nun die Frage, welche reine Formen der perniziösen 
Anämie nach Abzug alles dessen, was wir bereits früher (S. 51) von 
ihr abgeschieden haben, noch übrig bleiben. 

Es sind dies folgende Varietäten: 

1. Die sogenannte kryptogenetische Form der perniziösen 
Anämie, für die jedoch nur ein relativ geringes Feld übrig bleiben 
dürfte. Bei ihrer Annahme ist die Voraussetzung zu machen, dass alle 
Organe mit Ausnahme des Knochenmarkes keine speziellen Veränderungen 
aufweisen, also sonst ein ganz negativer Befund vorliegt. Sie muss daher 
als die reinste Form der perniziösen Anämie betrachtet werden, am 
besten wohl im Sinne einer Infektionskrankheit, deren Gift einzig und 
allein auf die Erythrozyten eine deletäre Wirkung auszuüben vermag. 

Als das Gegenstück dazu auf der Seite der Leukozyten dürften 
wohl diejenigen Fälle von Leukämie erscheinen, die keine bezw. noch 
keine Veränderung bei den Erythrozyten aufweisen. 

In letzter Zeit hat man wenig mehr von kasuistischen Beiträgen 
zu dieser Form der perniziösen Anämie gehört. 

2. Die Fälle von Bothriocephalus-Anämie, die nach Ab¬ 
treibung des Wurmes nicht zur Ausheilung tendieren, sondern unauf¬ 
hörlich in progressiv perniziöser Weise dem tödlichen Ausgange zu¬ 
treiben (siehe auch oben S. 46 u. 51). 

Arneth, Die Diagnose und Therapie der An&mien. 5 
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3. Die Fälle von akuten und chronischen Blutverlusten, 
in denen es selbst nach Aufhören der Blutungen nicht zu einer 
Regeneration kommt, bei denen vielmely der schwere Blutverlust das 
erythroblastische System so schwer geschädigt hat, dass es sich an¬ 
scheinend nicht mehr erholen kann (siehe auch S. 34 u. 39). Begünstigende 
Umstände sind zuweilen auch in der die Blutung bedingenden Grund¬ 
krankheit zu erblicken. 

4. Die Fälle von perniziöser Anämie, die sich im Anschluss an 
Schwangerschaft, Geburt, Laktation entwickeln, mögen die 
Patientinnen an gastrointestinalen Störungen, schweren Blutungen bei 
der Geburt des Kindes etc., gelitten haben oder nicht.' 

Neue qualitative Untersuchungen des Blutes nach der Seite der 
Leukozyten wären bei allen diesen Formen sehr erwünscht. Das gleiche 
gilt für die beiden nächsten Möglichkeiten. 

5. Die Fälle, in denen sich unter dem Einflüsse hygienisch¬ 
diätetisch e r S c h ä d lieh ke i t en, schlechter Wohnung, Unterernährung, 
Hunger, Kummer, Sorge etc., die Anämie in primär perniziöser Form 
entwickelt. 

6. Die wichtigsten Formen, da sie am allerhäufigsten Vorkommen, 
sind unzweifelhaft die Fälle, die durch Intoxikationsprozesse von 
seiten des Intestinaltraktus ausgehen. Wie schon oben erwähnt, 
habe ich erst letzthin zwei derartige Fälle bei zwei Frauen mittleren 
Lebensalters (Sektion) beobachten können. 

Die Erscheinungen von seite des Magendarmkanales sind die einzigen 
positiven, die ausser den durch die Anämie selbst bedingten im ganzen 
Krankheitsbilde auftreten und sich somit als etwas Besonderes förmlich 
aufdrängen. Offenbar sind es sehr schwere Giftstoffe, die im Magen- 
darmkanale auf verschiedene Weise entstehen können und die speziell nur 
die Erythrozyten angreifen. In unseren beiden Fällen wurden Katarrhe 
des Kolon gefunden, die jedesmal an den besonders betroffenen Partien 
auf der Höhe der Schleimhautfalten zu verschieden umfangreichen 
Nekrosen (diphtherische Schorfbildung) geführt hatten. Man könnte 
vielleicht auch recht wohl daran denken, umgekehrt das Auftreten der 
Intestinalerscheinungen als Folge der primären, uns in ihrer Ursache 
unbekannten Erkrankung zu betrachten (Giftabscheidung in den Darm? 
Yergl. S. 47). 

Es scheint, dass die eventuelle Giftbildung durch den Mangel der 
Salzsäure des Magens begünstigt werden kann(Wegfall der desinfizieren¬ 
den Wirkung?); eine Conditio sine qua non ist aber dieser Umstand 
nicht, denn das Heer der Achyliker, die sonst gesund sind, ist ein ausser¬ 
ordentlich grosses. Zu beachten ist allerdings, dass viele derselben be¬ 
sonders gerne an Diarrhöen laborieren. 

In ähnlicher Weise hat man auch die Drüsenatrophie des 
Darmes als Ursache beschuldigt. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Ätiologischer Überblick. 


G7 


Es handelt sich in allen diesen Fällen durchaus nicht etwa um eine 
infolge der Erkrankung des Magendarmkanals mangelhafte Ernährung; 
die Kranken sind im Gegenteil meist sogar in ganz guter Verfassung 
(gutes Fettpolster). 

Wie so vielfach in der menschlichen Pathologie, so kann auch bei 
der perniziösen Anämie, sei sie welcher Art auch immer, kein Zweifel 
bestehen, dass eine individuelle Disposition, eine mangelhafte Resistenz 
des betreffenden Individuums mit hinzukommen muss, um die Entwicke¬ 
lung der schweren Erkrankung zuzulassen. Denn Tausende und Aber¬ 
tausende sind ohne Zweifel tagtäglich ähnlichen, vielleicht sogar den¬ 
selben schädlichen Einflüssen ausgesetzt; nur wenige aber fallen ihnen 
zum Opfer. 

Das gleiche Verhalten Hesse sich an sämtlichen Infektionskrank¬ 
heiten, an der Pb-Vergiftung, an Beispielen aus dem Gebiete der Hel- 
minthiasis etc. zum Überflüsse beleuchten. 

Wenn wir zum Schlüsse noch einen Gesamtblick auf die verschie¬ 
denen Spielarten der echten perniziösen Anämie, die sekundären Anämien 
mit perniziös-anämischem Blutbefunde und auf die übrigen Anämieformen 
mit Bezug auf das Gemeinsame in ihrer Ätiologie werfen, so finden 
wir, dass sich in sinnfälliger Weise vielfach die gleichen ätiologischen 
Faktoren, bei den einen allerdings in abgeschwächter, bei den anderen in 
verstärkter und bei wieder anderen in der intensivsten Form geltend 
machen. Wir erhalten so in der Tat die Überzeugung, dass hier ein 
gradueller Zusammenhang der verschiedenen Anämieformen, soweit sie 
bis jetzt einer Besprechung unterlegen haben, bestehen muss. In diesem 
Sinne sind auch die fliessenden Übergangsformen zu betrachten, die 
allenthalben zur Beobachtung gelangen. In Hinblick darauf verstehen wir 
auch, wie es gekommen ist, dass das Gebiet der echten primären, per¬ 
niziösen Anämie so wesentlich gegen früher eingeengt werden musste. 

Das eine aber verstehen wir immer noch nicht, wie es in letzter Linie 
zu erklären ist, dass der Verlauf sich selbst in den Fällen so unauf¬ 
haltsam progressiv erweist, in denen die offenkundige Causa morbi be¬ 
seitigt ist oder aufgehört hat. Mit einer Theorie oder einer Um¬ 
schreibung sich darüber hinwegzusetzen, ist überflüssig. Dadurch würde 
der Sachverhalt nur eine Verschleierung, aber keine Erklärung er¬ 
fahren können. 

n. Die Chlorose. 

Zu den allerhäufigsten Anämien zählt die Chlorose. Diagnostisch 
ist vor allem wichtig, dass sie so gut wie ausschliesslich eine Erkrankung 
des weiblichen Geschlechtes darstellt und meist nur in den Jahren der 
stärksten Entwickelung, i. e. in der Pubertät auftritt (zwischen 14 bis 
20 Jahren). 

5 * 
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Daraus ergibt sich für alle anderen Fälle die Konsequenz, nur 
auf streng exklusivem Wege die Diagnose zu stellen. Es betrifft dies 
hauptsächlich Frauen oder auch Mädchen, ganz besonders wenn sie die 
erste Hälfte der zwanziger Jahre bereits überschritten und nicht schon 
früher einmal an Chloroseanfälle gelitten haben. 

Bis zu 30 und 35 Jahren kommen Rezidive vor. Manchmal verliert 
sich die Disposition zur Chlorose mit der Verheiratung, manchmal erst im 
Klimakterium. Früher überstandene Chloroseattacken sind daher für 
anämische Zustände besonders in mittleren Lebensaltern unter Umstän¬ 
den ein diagnostischer Behelf. Das erbliche Moment verdient bei der 
Chlorosediagnose vielfach ernsthafte Berücksichtigung. Die meist nur 
2—4 monatliche Dauer der chlorotischen Anfalle ist charakteristisch. 

Nur selten werden reine chlorotische Zustände (Blutbefund) 
auch bei männlichen (meist ebenfalls jugendlichen) Individuen be¬ 
obachtet. Gewöhnlich liegt eine der Ursachen zugrunde, die wir 
früher bei der einfachen Anämie kennen gelernt haben. Es sind meist 
junge Leute, die schon von Jugend auf eine schwächliche Konstitution 
besassen, oder viel krank waren, oder ausgewachsen sind oder Anomalien 
des Herzens und der Gefässe aufweisen (S. 51.) 

Die Chlorose ist viel weniger häufig und meist nur in leichteren 
Formen auf dem Lande anzutreffen. Sie ist demnach seltener bei Mädchen, 
die viel Bewegung im Freien haben und körperlich sich üben, als bei 
den jungen Mädchen in den Städten, besonders wenn diese eine Lebens¬ 
weise führen, die sie ins Zimmer bannt oder zum beständigen Sitzen zwingt 

Eine Reihe von Momenten, die den Ausbruch von Chlorose 
erfahrungsgemäss unmittelbar begünstigen, liegt in der Vernach¬ 
lässigung der individuellen geistigen und körperlichen Hygiene sowie 
in der Mangelhaftigkeit und Unzweckmässigkeit der Ernährung. Es 
kann hier darauf nicht näher eingegangen werden. 

Wichtige auslösende Momente sind ferner oft die folgenden 
Erkrankungen, die ausserdem auch für die Therapie zu berücksichtigende 
Fingerzeige enthalten: Tuberkulose (latent oder manifest; ev. Tuber¬ 
kulinreaktion), Ulcus ventriculi (mangelhafte Ernährung, okkulte Blutver¬ 
luste!), organische Herzfehler, Nephritis (leicht gedunsenes, alabaster- 
artiges Durchscheinen der Haut), Enteritis (chron. Obstipation), Blutungen 
aller Art, besonders aber zu starke Menstruation, überstandene (besonders 
Infektions-) Krankheiten, mangelhafte Entwickelung der Sexualorgane, 
beginnende Gravidität, Gastroptose (in unserer Klinik in 26% gefunden), 
Hypoplasie des Gefässsystems (in ausgesprochenen Fällen: Herzhyper¬ 
trophie, später Herzschwäche mit ihren Folgen 1 ). 

i) Ich selbst hatte einmal Gelegenheit, bei einem jungen Manne als zufälliges 
Sektionsergebnis eine langgestreckte Aortenenge ziemlichen Grades zu beobachten, 
ohne dass eine Anämie bei ihm jemals vorausgegangen oder zur Zeit des Todes vor¬ 
handen gewesen wäre. 
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Es wird dem letzteren Moment auch bei Mädchen keine weitere Rolle 
wie die eines lediglich disponierenden Einflusses zuzuschieben sein. 

Nicht zn vergessen ist ferner, immer auch an die Möglichkeit 
einer Helminthiasis zu denken. 

Viele der aufgeführten Erkrankungen sind natürlich auch an und 
für sich imstande, eine sekundäre Anämie hervorzurufen, wahrscheinlich 
ist gerade darin mit der Grund zu suchen, dass sich die echte Chlorose 
besonders im Anschlüsse oder gleichzeitig mit diesen Erkrankungen so 
besonders leicht und stark entwickelt. 

Immer werden auch eine ganze Reihe von Fällen übrig bleiben, 
wo wir keinerlei prädisponierendes Moment auffinden können. 
So viele Theorien auch über das Wesen der Chlorose aufgestellt wurden, 
die Ätiologie solcher ganz reinen Fälle ist uns immer noch nicht bekannt; 
wir müssen sie daher einstweilen genau so wie die idiopathischen Fälle 
der perniziösen Anämie zu den essentiellen Anämien rechnen. 

Die definitiven Handhaben für die Diagnose der chlorotischen Er¬ 
krankung liefert natürlich die klinische Untersuchung, vor allem die 
des Blutes. 

s 

In ausgesprocheneren Fällen ist schon mit dem blossen Auge die 
Verwässerung des Blutes und die Abnahme seiner Färbekraft erkennt¬ 
lich; das Blut verteilt sich rascher zwischen den Deckgläschen, wird 
leichter vom Kapillarröhrchen des Fleisch Ischen Apparates angesogen, 
auf weissem Fliesspapier gibt es einen blassen Fleck. 

Die Zahl der roten Blutkörperchen ist nach meinen eigenen 
Spitalerfahrungen in fast allen Fällen verringert, wenn die Chlorose 
stärker entwickelt ist. Ich habe niemals eine Herabsetzung des Hämo¬ 
globingehaltes z. B. bis zu 50 % gesehen ohne eine gleichzeitige Erythro¬ 
zytenverminderung, wobei aber besonders zu betonen ist, dass dieselbe 
durchaus nicht bedeutend zu sein braucht. Des weiteren haben mich 
meine ziemlich zahlreichen Zählungen (s. Deutsch, med. Wochenschr. 1906, 
Nr. 17), soweit ich sie an Spitalpatientinnen mit schwererer und aller¬ 
schwerster Chlorose ausführen konnte, gelehrt, dass auch hoch¬ 
gradige Verminderungen der Erythrozytenzahl (bis zu l 1 /* Millionen 
pro Kubikmillimeter habe ich öfter beobachtet) vorhanden sein können 
und zwar bei Fällen, die sich akutest entwickeln und auf Eisen brillant 
reagieren. Diese Beobachtungen stimmen mit gleichartigen anderer 
Autoren überein. Es scheint jedoch die Abminderung der Erythrozyten 
bei der Chlorose im Gegensätze zur perniziösen Anämie eine Grenze 
nach unten zu haben (ca. 1000000 pro Kubikmillimeter). 

Ich erinnere mich eines extremen Falles mit 10°/o Hb und 
1400000 roten Blutkörperchen, der mit zu den schwersten Anämien 
gehörte, die ich überhaupt gesehen habe, selbst perniziöse Anämiefälle 
nicht ausgenommen. Die Patientin, ein junges Mädchen mit gutem 
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Fettpolster, wurde in einem erschreckenden Zustande eingeliefert; sie 
konnte weder stehen noch gehen, fiel von einer Ohnmacht in die andere, 
so dass Infusionen gemacht wurden. Und trotzdem lag keine perniziöse 
Anämie vor und die Patientin genass relativ rasch unter Eisenmedi¬ 
kation. 

Die weitaus überwiegende Mehrzahl aller Chlorosen besteht aus 
leichten und mittelschweren Fällen. Für die mittelschweren gilt der 
oben ausgesprochene Grundsatz; die leichten bieten meist normale oder 
nahezu normale Erythrozytenwerte dar. 

Bezüglich der Qualität des Blutbildes bei den Erythrozyten 
bin ich ebenfalls auf Grund meiner Präparate zu der Anschauung gekom¬ 
men, dass durchaus nicht etwa kernhaltige rote Blutkörperchen in schweren 
Fällen fehlen; ja es können selbst Megaloblasten Vorkommen. Wenn 
der Anämiegrad stärker ist, so findet sich auch ein bedeutenderer Grössen¬ 
unterschied der einzelnen Erythrozyten (wie immer bei beträchtlicherer 
Anämie). Mikro- und Makrozyten und Poikilozyten sind für gewöhnlich 
bei der Chlorose, sehr spärlich, in leichteren Fällen fehlen sie völlig, in 
schweren können sie dagegen reichlicher vorhanden sein. Auch bei der 
Chlorose kann in extremen Fällen ohne Zweifel morphologisch ein 
„perniziös anämischer“ Blutbefund bestehen. Ich habe mehrere solcher, 
auch klinisch durch Herrn Geheimrat von Leube demonstrierte Fälle 
in der Erinnerung, die erst auf Grund des günstigen Verlaufes post 
festum als einfache Chlorosefälle erkannt werden konnten. In solch 
schweren Fällen sind natürlich auch polychromatophile und basophil 
punktierte Erythrozyten vorhanden. Über die Deutung aller dieser Zell¬ 
formen im Sinne von Regenerationserscheinungen (s. S. 6—15) ist be¬ 
merkenswert, dass selbst Autoren, die diese Anschauung sonst nicht 
teilen zu können behaupten, wenigstens hier bei der Chlorose der Auf¬ 
fassung der Polychromatophilen, deren Anwesenheit sie natürlich nicht 
leugnen können, im Sinne von jugendlichen Zellen zustimmen. Es ist 
daraus klar ersichtlich, wieviel wirklicher Wert einer Anschauung, die 
nach Bedarf gewechselt werden muss, zukommen kann. 

Solange nicht mehr Knochenmarkuntersuchungen bei der 
Chlorose vorliegen wie bisher, die der Lösung zugleich auch mit Hilfe 
des intra vitam erhobenen Blutbefundes vor allem bei schweren Fällen 
nähertreten, wird die Frage nach der Ausdehnung der regenerativen 
Prozesse im Mark unentschieden bleiben müssen. Leichtere Fälle werden 
voraussichtlich kaum zu einer nennenswerten Markveränderung führen. 

Es wird wohl auch der Chlorose ein gesteigerter Zerfall der 
roten Blutkörperchen neben mangelhafter (speziell Hb-)Bildung zu¬ 
grunde liegen; daher die mächtigen Regenerationserscheinungen bei schweren 
Fällen, die sich anderen Erkrankungen mit sicher gestellter Blutregene¬ 
ration anreihen. Es gibt Anhaltspunkte, die für ein vermehrtes Zugrunde¬ 
gehen von Erythrozyten bei der Chlorose sprechen. Die Erhöhung des 
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respiratorischen Quotienten, die Vermehrung der Säurebildung im Körper 
(erhöhte NH S Ausscheidung im Urin), die Erhöhung der Phosphat- 
Verluste ist bei der Chlorose nachgewiesen. Auch der Umstand, dass 
die Urobilinmengen des Harns diejenigen des gesunden Menschen er¬ 
reichen, scheint eher dafür zu sprechen, dass die Urobilinbildung im 
Verhältnisse zu dem geringeren Hb-Gehalte und den meist verminderten 
Erythrozyten eine relativ erhöhte ist. Die Milzschwellungen, die nach 
den Erfahrungen meines Chefs, Herrn Geheimrates von Leube, in 
ca. 10°/o der Fälle zu beobachten sind, können nach Analogie mit an¬ 
deren Krankheiten ebenfalls in gleichem Sinne verwertet werden. 

Die stärkere Verminderung des Hämoglobingehaltes 
als der Zahl der roten Blutkörperchen entspricht, ist immer als das 
Hauptcharakteristikum der Chlorose bezeichnet worden, und es ist daran 
auch in der Hauptsache in der überwiegenden Anzahl der Fälle nach 
wie vor festzuhalten (= Oligochromämie); es ist aber, wie bereits einmal 
erwähnt wurde, zu betonen, dass der definitive Unterschied gegen die 
perniziöse Anämie, wie ich dies auch aus eigener Erfahrung bestätigen 
kann, in diesem Momente nicht mehr erklickt werden darf, da dort 
das gleiche Verhalten beobachtet werden kann. 

Wie schon oben ausgeführt wurde, kann in schwersten Chlorosefällen 
die Unterscheidung gegen perniziöse Anämie dann Schwierigkeiten haben, 
wenn nur der Blutbefund allein zur Diagnose benützt wird. Derartige 
Fälle sind aber zum Glück selten genug. Bei der grossen Masse der 
mittelschweren und leichten Chloroseialle kann die Diagnose auf Grund 
der angegebenen Kriterien mit Leichtigkeit gemacht werden. 

Die Leukozytenzahlen bewegen sich nach übereinstimmenden 
Angaben der Autoren in zirka normalen Werten, eine Veränderung des 
Blutbildes besteht nach meinen Untersuchungen bei ihnen in reinen Fällen 
nicht. Bei Komplikationen kann dies natürlich ganz anders sein. Das 
genaue Verhalten der Lymphozyten wird auch hier vielleicht einmal 
von Wichtigkeit werden. 

Weniger für den Praktiker, der zu komplizierteren Untersuchungen 
zu wenig Zeit hat, von Bedeutung sind die Ergebnisse der chemisch¬ 
physikalischen Prüfung des Blutes. Man findet hauptsächlich die Trocken¬ 
substanz verringert, die Blutserummenge erhöht; das Volumen der roten 
Blutkörperchen ist ebenfalls (mehr oder weniger) vermindert. 

Die sonstigen klinischen Symptome sind von der Schwere 
des Blutbefundes direkt abhängig. Wir trafen sie zumeist schon früher 
bei den einfachen Anämien. Folgende seien nochmals angeführt: Ent¬ 
sprechende Blässe der Haut und Schleimhäute (Konjunktiven wegen der 
viel verbreiteten Konjunktivitis weniger zur Prüfung geeignet), Klagen 
über kalte Hände und Füsse; Dyspnoe bei geringer körperlicher An¬ 
strengung (schon beim Treppensteigen) infolge der verringerten respiratori¬ 
schen Oberfläche der roten Blutkörperchen und wegen des Hb-Defizites. 
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schnellere Herzaktion (Herzklopfen), Nonnensausen, mangelhafte Gefäss- 
füllung, akzidentelle Geräusche am Herzen und anderen Gefässen (Pul- 
monalis), Erschlaffung der Herzkammern bei höheren Graden der Anämie 
mit relativer Insuffizienz der Atrio-Ventrikularklappen; mit der vermin¬ 
derten Herzkraft hängen zum Teil wohl auch die Ödeme an abhängigen 
Körperstellen (besonders seitlich an den Knöcheln) zusammen (cave 
Nephritis) und die sich zuweilen einstellenden Thrombosen (gewöhnlich 
an den unteren Extremitäten). Aber auch im Gesichte können Ödeme 
(besonders Anschwellungen der Lider in den Morgenstunden) auftr^ten 
(von der schlechten hydrämischen Blutbeschaffenheit abhängig); sie wer¬ 
den durch den relativen Fettreichtum scheinbar noch erhöht. 

Als Zeichen der schlechten Blutversorgung des Gehirns treten auf: 
Ohnmachtsanwandlungen, Schwindel, Kopfweh, Ohrensausen. Von seiten 
des durch die herabgesetzte Durchflutung irritierten bezw. mangelhaft er¬ 
nährten Nervensystems sind zu erwähnen: neuralgische Beschwerden, 
leichte Ermüdbarkeit, Mattigkeit und Abgeschlagenheit besonders in der 
Frühe, Schwindel, Migränezustände, Störungen des Geschmackes und 
ähnliches. 

Bekannt sind die oft bizarren Essgelüste der Bleichsüchtigen. Auch 
Appetitlosigkeit, Erbrechen besteht sehr oft. Die Säureverhältnisse 
des Magensaftes habe ich selbst parallellaufend mit den Bestimmungen 
des Hb-Gehaltes und der Erythrozytenzahl geprüft. Es hat sich dabei 
ergeben, dass die Werte für die Gesamtazidität bei leichterer und 
mittelschwerer, reiner Chlorose zwar nicht ausgesprochen hyperazid sind, 
aber gewöhnlich näher gegen die normalen Grenzwerte zuliegen, ferner 
dass stärker hyperazide Werte für ausgesprochen schwerere Fälle als 
Regel zu bezeichnen sind, dass sie sich aber mit der Besserung des 
Blutbefundes auch wieder zurückbilden; das Vorkommen subnormaler 
oder anazider Werte konnte in keinem Falle konstatiert werden (Deutsch, 
med. Wochenschr., 1906, Nr. 17). 

Schliesslich ist noch der Menstruationsanomalien (Zeit, Menge, Be¬ 
schwerden betreffend) zu gedenken; auch Fluor albus kann auftreten, alles 
wie bei der einfachen Anämie. 

Die Chlorose wird merkwürdigerweise auch als Neurose aufgefasst. 
Von diesem Standpunkte aus wäre gegenüber der einfachen sekundären 
Anämie (z. B. nach Blutungen) die Anwesenheit ausgesprochener nervöser 
Störungen, besonders aber von Störungen im psychischen Verhalten (ver¬ 
änderte Stimmung, Unlustgefühle, wechselnde Leistungsfähigkeit) her¬ 
vorzuheben, die bei einfacher Anämie mehr oder weniger fehlen. 

Die differentialdiagnostischen Momente gegen die einfache 
sekundäre (z. B. Blutungs-) Anämie bestehen hauptsächlich darin, dass 
bei letzterer gewöhnlich eine gleichmässige Verminderung des Hb-Wertes 
und der Erythrozytenzahl bei herabgesetztem Eiweissgehalt des Blutserums 
gefunden wird, während bei der Chlorose in der Mehrzahl der Fälle nur 


Digitizeü by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Die Leukämien; Allgemeines. 


73 


eine schwache Erythrozytenzablreduktion, dagegen eine relativ viel stärkere 
Hb-Abminderung bei normalem Eiweissgehalt des Blutserums besteht. 

Die morphologischen Veränderungen der Erythrozyten sind in 
leichten Fällen bei beiden Anämieformen unbedeutend, in schweren 
können sie bei der einen so bedeutend sein wie bei der andern. 

IIL Die Leukämien. 

Ein Teil der Anämien, die wir bis jetzt kennen gelernt haben (be¬ 
sonders: Anämien nach Blutverlusten, perniziöse Anämie, Chlorose), 
zeichnete sich dadurch aus, dass bei ihnen fast ausschliessliche Schädi¬ 
gungen der Erythrozyten und gar keine oder nur unbedeutende Ver¬ 
änderungen bei den Leukozyten Vorlagen. 

Wir haben gesehen, dass auf diese Weise die reinsten und schwersten 
Anämieformen zustande kommen, was ja ganz natürlich ist, da eben nach 
der Definition die Entstehung jeder Anämie lediglich von dem Ver¬ 
halten der roten Blutkörperchen abhängt. 

Bei einem anderen Teil der bisher behandelten Anämieformen (dazu 
zählen hauptsächlich die sekundären), fanden wir dann, dass sich bei 
diesen auch die Familie derLeukozyten in umfangreicherWeise nach Qualität 
und Quantität verändert zeigt. Wir benutzten dies Verhalten auch 
vielfach zu diagnostischen Überlegungen. 

Mit den im vorliegenden Kapitel zu behandelnden Anämieformen 
sind wir sozusagen am anderen Ende der Reihe unserer Erkrankungen 
mit Bezug auf das Verhalten der Leukozyten angelangt. Auch hier 
ist natürlich die Grundlage für das Zustandekommen der Anämie in der 
Abminderung des Hämoglobins bezw. der Erythrozytenzahl gegeben. 
Die Hauptveränderungen liegen aber da auf der Seite der Leukozyten; 
sie sind so aufdringlich und für die klinische Betrachtung und vor allem 
für die Diagnose so ausschliesslich massgebend, dass sie diesen Formen 
von Anämien auch den Namen gegeben haben. 

Leukämie heisst auf deutsch weisses Blut. Dies ist aber nicht so 
zu verstehen, als ob das Blut in vivo etwa dieses Aussehen hätte. Es 
ist das durchaus nicht der Fall. Die Bezeichnung stammt von R. V irchow, 
dem Entdecker der Leukämie, der an leukämischen Leichen in den Ge- 
fassen eine weisse, eiterähnliche Masse vorfand. Diese Masse zeigte 
sich als hauptsächlich aus weissen (absedimentierten) Blutkörperchen 
zusammengesetzt. 

Damit haben wir das Hauptcharakteristikum der Leukämie, das 
eine Zeitlang als einziges und massgebendes gegolten hat, die ausser¬ 
ordentliche Vermehrung der Leukozyten, bereits kennen gelernt. Inwieweit 
sich dieses Moment im Laufe der Zeit verändert hat und welche neuen 
Gesichtspunkte, besonders nach der qualitativen Seite der Blutmischung, 
hinzugekommen sind, werden wir im folgenden ausführlicher zu er¬ 
örtern haben. 
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Die akute und die chronische Leukämie, die Leukanämie sowie 
die Fälle atypischer Leukämien, von denen in neuerer Zeit viel die 
Rede ist, alle sind heutzutage nur mit Hilfe der Blutanalyse zu 
erkennen. Seitdem es einerseits feststeht, dass es Leukämien aus¬ 
gesprochenster Natur ohne jede Veränderung der Milz und der Drüsen 
gibt und zwar myeloiden wie auch lymphadenoiden Charakters, seitdem wir 
andererseits durch die Erfahrung gelernt haben, dass trotz gewaltigster 
Vergrösserung der Milz und trotz enormer Hyperplasie aller lymph¬ 
adenoiden Organe deswegen keine Spur von Leukämie vorhanden zu 
sein braucht, ist der ausschliessliche Weg der Leukämie¬ 
diagnose durch das Mikroskop klar vorgezeichnet. 

Es ist bei nur einiger Übung in der Handhabung des Mikroskopes 
absolut nicht notwendig, sofort Trockenpräparate anzulegen; schon in 
der allerkürzesten Zeit lässt sich auch aus einem Nativpräparat (Nadel¬ 
stich, Blutströpfchen mit Objektträger aufnehmen, das Deckläschen darauf) 
in der Sprechstunde entscheiden, entweder ob eine ausgesprochene Leukämie 
vorhanden ist, oder ob ein zweifelhafter Befund vorliegt, der eine 
genauere farbenanalytische Untersuchung am Trockenpräparate zur Not¬ 
wendigkeit macht. Jedenfalls kann dem Praktiker nicht genug empfohlen 
werden, bei jeder nicht ganz durchsichtigen Milzschwellung oder Drüsen- 
vergrössernng diese kleine mühelose Manipulation auszuführen. Dazu 
sei bemerkt, dass wir unter normalen Verhältnissen in dem Gesichts¬ 
felde bei starkem Trockensystem nur wenige Leukozyten antreffen; wie 
viele sich in einem solchen finden, hängt wesentlich von der Menge der 
Erythrozyten ab. Das normale Verhältnis der Roten zu den Weissen 
wäre bei 4500000 Roten und 6000 Weissen = 750: 1, d. h. 1 Leukozyt 
auf 750 Erythrozyten. 

Der Geübtere wird noch viel mehr aus dem Nativpräparat zu 
diagnostizieren in der Lage sein, so beim Vorliegen einer Leukämie, 
welcher Art dieselbe ist, er wird eine starke Leukozytose, die eine 
Leukämie Vortäuschen kann, als solche erkennen können, desgleichen 
wird er angeben können, um auf bereits Besprochenes noch einmal zurück¬ 
zukommen, ob kernhaltige Rote vorhanden sind, welche gröberen Ano¬ 
malien an den Erythrozyten sonst aufzufinden sind, ob eine perniziöse 
Anämie vorliegt und vieles andere. 

Den vollkommensten Aufschluss gewähren uns natürlich die ge¬ 
färbten Trockenpräparate; ihr Studium hat es uns wesentlich möglich 
gemacht, jetzt auch die Nativpräparate besser zu verstehen und zu deuten. 
Die genauere Analyse, wie wir sie im folgenden vornehmen müssen, ist 
also nur auf dem Wege der Färbung von Bluttrockenpräparaten mög¬ 
lich. Nach der ausschlaggebenden Bedeutung des Blutbefundes für 
die Diagnose der Leukämien müssen wir immer ihm in jedem Falle 
unser Hauptaugenmerk zuwenden. 
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An dieser Stelle sei eine makroskopisch ausführbare Reaktion 
erwähnt, die manchmal der Diagnose Auch ohne Mikroskop eine be¬ 
stimmte Richtung geben kann. 

Es ist dies die Reaktion mitGuajaktinktur, deren positiver 
Ausfall von der Menge der neutrophilen Zellen abhängig ist und darauf 
beruht, dass diese (Eiter-)Zellen schon mit Guajaktinktur allein eine flüch¬ 
tige Blaufärbung ergeben. Die Ausführung ist sehr einfach; man ver¬ 
dünnt das Blut mit destilliertem Wasser und setzt Guajaktinktur hinzu; 
es tritt bei myeloider Leukämie starke Blaufärbung auf. Besser zentri¬ 
fugiert man das Blut, nachdem man einige Tropfen mit mehreren Kubik¬ 
zentimeter Wasser verdünnt hat, bringt das Sediment auf ein trockenes 
Filtrierpapier und setzt 1 — 2 Tropfen Guajaktinktur hinzu. Die Re¬ 
aktion fällt am stärksten aus bei myeloider Leukämie, dann bei neutro¬ 
philer Leukozytose; normales Blut gibt eine sehr schwache Reaktion. 

Da im folgenden viel mit den Begriffen wie lymphoid, 
myeloid, lymphatisch, myelogen etc. zu operieren sein wird, so 
sei, um Missverständnissen, die vielfach gerade durch diese Bezeich¬ 
nungen hervorgerufen werden, vorzubeugen, kurz angeführt, wie die 
einzelnen Bezeichnungen zu verstehen sind. 

a) lymphozytisch, lymphadenoid, lymphoid (lymphomatös), b) splenoid, 
c) myeloid, gemischtzellig (myelomatös) sind histiogenetisch er¬ 
klärende Beiwörter. 

a) lymphatisch, lymphogen, b) lineal, splenogen, c) medullär, mye : 
logen sind Bezeichnungen für den örtlichen Krankheits sitz, ähnlich 
wie tonsillär, enterogen, periostal, kutan, thymögen. 

Wir werden im folgenden der Bezeichnung lymphadenoid den Vozug 
vor lymphoid geben, aus Gründen, die erst später ersichtlich sein 
werden; dagegen werden wir das Wort myeloid beibehalten. 

a) Die akute Leukämie. 

1. Die akute lymphadenoide Leukämie. 

2. Die akute myeloide Leukämie. 

Während wir bis vor kurzem nur eine Form der akuten Leukämie 
gekannt haben, nämlich die akute lymphadenoide, ist jetzt auch eine 
myeloide Form der akuten Leukämie bekannt geworden; der Begriff der 
akuten Leukämie fallt also nicht mehr mit dem der lymphadenoiden zu¬ 
sammen. 

Myelogen sind auch die akuten Leukämien, wie wir später noch 
genauer sehen werden, d. h. das Knochenmark ist nach den bis¬ 
herigen Sektionsergebnissen immer erkrankt, wenn überhaupt eine 
Leukämie vorliegt und zwar je nach der Art der Leukämie im Sinne 
einer lymphadenoiden oder myeloiden Wucherung. In diesem Lichte 
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sind also auch die lymphadenoiden Leukämien, einerlei ob akut oder 
chronisch, myelogen. 

Man ist gewohnt, die Leukämien auch als „Myelämien“ zu bezeichnen. 
Es gäbe also, um die verschiedenen Ausdrücke zur Übung etwas 
durcheinanderzuwerfen, in dem letzteren Sinne eine myeloide (gemischt¬ 
zeilige, Leukozyten-)Myelämie und eine lymphadenoide (lymphatische, 
Lymphozyten-) Myelämie; lymphogene Myelämien (hier Myelämie nur als 
histiogenetisch erklärender Begriff) gibt es selbstverständlich nicht. 

Wenn man, wie es oft geschieht, ohne weiteres von Lymphämie 
spricht, so sind die lymphadenoiden Leukämien, und wenn man ohne 
weiteres von Myelämien spricht, die myeloiden Leukämien darunter ver¬ 
standen. Die hier zugrunde liegende Auffassung ist die, dass sich eben 
bei der Lymphämie das Blut lymphoid und bei der Myelämie myeloid 
verhält. Wir haben also, in anderer Weise ausgedrückt, bei der akuten 
Leukämie eine akute Lymphämie (1) und auch eine akute Myelämie (2). 

Bei der chronischen Leukämie werden wir ähnliche Überlegungen 
anstellen können. 


1. Akute lymphadenoide Leukämie. 

In der Praxis haben wir es wegen der Seltenheit der akuten mye¬ 
loiden Leukämien fast nur mit dieser akuten lymphadenoiden Form der 
Leukämie zu tun. 

Charakteristisch für dieselbe ist die Hyperplasie des lymphatischen 
(retikulären, lymphadenoiden, lymphoiden) Gewebes. Wir haben solches 
Gewebe in der Milz und in den Lymphdrüsen, d. h. in den lymphadenoiden 
Organen par excellence, aber auch im Knochenmark und diffus zerstreut 
allenthalben im Körper und in den Organen. Dadurch, dass das hyper¬ 
plastische, exzessiv akut wuchernde Gewebe quasi in das Blut hinein 
wächst, wie man sich auch ausgedrückt hat, kommt es zur Über¬ 
schwemmung des Blutes mit seinen Gewebselementen, den Lymphozyten: 
wir erhalten den lymphämisehen Blutbefund. 

Im speziellen ist dabei folgendes nach der hämatologischen Seite 
zu beachten. 

Die Lymphozytenüberschwemmung des Blutes kann so vollkom¬ 
men sein, dass die weissen Blutkörperchen selbst bis nahezu zu 100% 
aus Lymphozyten bestehen können; die absolute Zahl kann bis in 
viele Hunderttausende pro Kubikmillimeter gehen. Als eine besondere 
Form der akuten Leukämie wird die sogenannte Lymphoidzellen- 
leukämie bezeichnet; sie ist nur eine besondere Abart der grosszelligen 
Lymphämie, mag man die Lymphoidzellen (Definition siehe S. 86) von 
den grossen Lymphozyten oder diese von jenen abstammen lassen. 

Die Neutrophilen sind demnach meist nur zu einem verschwinden¬ 
den Prozentsatz vertreten. Es sind gelegentlich auch neutrophile Myelo¬ 
zyten beobachtet worden; man wird also kaum von einem normalen 
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neutrophilen Blntbilde sprechen dürfen. Ob sich die Verhältnisse ähnlich 
wie bei der chronischen lymphadenoiden Leukämie gestalten, wo ich 
dieselben an drei Fällen bereits analysiert habe (siehe S. 81) wird erst 
zu untersuchen sein. Die Eosinophilen erscheinen, da sie öfters in 
gewissen Prozentsätzen angegeben werden, demnach nicht selten als ab¬ 
solut vermehrt; auch bei ihnen wird ein Blutbild anzulegen sein. Mast¬ 
zellen fehlen. 

Die dominierenden Lymphozyten bestehen bei der akuten lymph¬ 
adenoiden Leukämie meist aus den grösseren, gewöhnlich rundkernigen 
Exemplaren. Es gibt fast ganz reine derartige Formen. Es kommen aber 
auch Fälle vor, bei denen die kleinen Lymphozyten (fast nur rundkernig) 
weitaus überwiegen. Möglich sind alle Zwischenstufen (vergl. die mor¬ 
phologischen Auseinandersetzungen über die Lymphozyten S. 24). 

Die Erythrozyten sind mässig vermindert und auch meist quali¬ 
tativ (im Blutbilde) verändert, indem sich gewöhnlich Erythroblasten 
vorfinden. Der Hämoglobingehalt ist meist bis unter die Hälfte 
herabgesetzt. 

Ob die Verminderung der Neutrophilen und der Erythrozyten sowie 
ihre qualitativen Veränderungen allein als Folge davon zu betrachten 
sind, dass ihr Muttergewebe durch das lymphadenoide Gewebe über¬ 
wuchert und ihm so der Raum zur Tätigkeit beschränkt bezw. entzogen 
wird, ist eine Frage, die noch offen steht. 

Rein klinisch sind, abgesehen von dem Blutbefunde, folgende 
Gesichtspunkte für die Diagnose hervorzuheben. 

Die Krankheit, die in mehrmonatlicher Dauer akut verläuft, kommt 
in allen Lebensaltern vor, setzt schleichend oder ganz akut ein, in letzterem 
Falle ganz wie eine akute Infektionskrankheit (als welche sie auch im¬ 
poniert), mit Frost und Fieber, und führt bei meist intermittierendem 
Fiebertypus unter zunehmendem Marasmus zum Exitus letalis. 

Im besonderen Grade wichtig für die Diagnose der akuten Lympho- 
leukämie ist eine sich meist entwickelnde schwere hämorrhagische 
Diathese (durch lymphomatöse Degeneration der Gefässwände bedingt). 
Überall auf der Haut und den Schleimhäuten, wie in inneren Organen 
(Netzhautblutungen) können Hämorrhagien auftreten, die auch für sich 
allein eine Causa mortis abgeben können. Geradezu charakteristisch 
sind die Blutungen im Munde, die oft zur Nekrose der von ihnen be¬ 
troffenen Schleimhautpartien führen. Da auch lymphomatöse Schleim¬ 
hautwucherungen auf dem Wege des Zerfalles geschwürige Veränderungen 
erzeugen können, so entsteht das Bild einer Mischung von Mundfäule 
und Skorbut, das, wie erwähnt, besonders oft beobachtet worden ist. 
Es ist also für den Praktiker wichtig, bei dem Auftreten einer sonst nicht 
erklärbaren hämorrhagischen Mundfäule oder skorbutischer Erschei¬ 
nungen immer auch an die Möglichkeit einer akuten Leukämie zu denken. 
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V- Einteilung der akut-ly mphad. Leukämie nach dem Organbefund. 

Zuweilen wird auch Priapismus bei der akuten Leukämie — 
es gilt dies ganz generell auch für alle anderen Leukämieformen — 
beobachtet; auch in diesem Falle darf man natürlich eine Blutunter¬ 
suchung nicht verabsäumen. 

Bezüglich des Stoffwechsels bei der akuten Leukämie wäre 
zu bemerken, dass die N-Ausscheidung, die Harnsäure- und Phosphor¬ 
säureausfuhr bei ihr ganz besonders hohe Grade erreichen. 

Der Organbefund, der jetzt zu besprechen ist, kann nur dar¬ 
über Aufschluss gewähren, in welchem Umfange der pathologische 
Lymphozytenwucherungsprozess über den Körper ausgebreitet ist. In 
dieser Richtung sind klinisch folgende Unterschiede zu machen: 

Es kommen 

1. Fälle vor, die einen fast absolut ausschliesslichen medul¬ 
lären Sitz haben; Milz und Lymphdrüsen sind also hier kaum, 
bezw. nur schwer klinisch nachweisbar vergrössert = myelogene akute 
lymphadenoide Leukämie. Ganz reine Fälle mit absolut einwandsfreiem 
anatomischen Befund dürften noch fehlen. 

2. Fälle mit lymphadenoider Wucherung im Mark und 
in den lymphadenoiden Organen (Milz, Drüsen, Mandeln, retiku¬ 
läres Bindegewebe in allen Organen). Dies sind die am zahlreichsten. 
Man müsste sie in Anlehnung an den früheren Sprachgebrauch als 
lympho-, spleno-, myelogene, akut-lymphadenoide Leukämien bezeichnen. 

Statt dieser Bezeichnung oder der anderen: lieno-medullär bezw. 
lymphatisch-lienal etc., die alle das Wesen des Prozesses nicht treffen, 
ist in dieser Arbeit die Benennung: Leukämie mit besonderer 
Beteiligung oder Befallensein oder Hyperplasie derMilz, 
der Lymphdrüsen (der Tonsillen, des retikulären Gewebes 
der Haut, der Leber etc.) durchgeführt. Nur kann natürlich bei 
einer Leukämie nicht von einer besonderen Beteiligung des Markes die 
Rede sein, denn dessen Befallensein ist immer (siehe oben) für die 
Leukämiediagnose als Conditio sine qua non. 

Es können bald mehr die Drüsen (sämtliche Körperdrüsen kommen 
in Betracht) gleichmässig oder regionär und verschieden stark befallen, bald 
mehr die Milz geschwollen sein und enorme Grössenverhältnisse (in akuter 
Entwickelung) annehmen. Die letztere wächst jedoch meist nicht zu stark 
an. Die Drüsen können weich und hart sein; sie sind zuweilen schmerz¬ 
haft bei Druck. Die Gaumentonsillen sind in V» der Fälle vergrössert. 

3. Eine akute lymphadenoide Leukämie mit alleiniger universeller 
Hyperplasie des lymphadenoiden Gewebes oder auch nur partieller 
in Lymphdrüsen und Milz, also ohne Knochenmarksbeteiligung, welche 
Form ja ebenfalls denkbar wäre, ist bis jetzt nicht einwandfrei beob¬ 
achtet worden. Man müsste sie als eine wirkliche lymphogene bezw. 
splenogene Form der akuten lymphadenoiden Leukämie bezeichnen. 

Wenn nach den pathologisch-anatomischen Untersuchungen wirk- 
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lieh als Tatsache angenommen werden mnss, dass in den Lymphdrüsen 
bei der akuten lymphadenoiden grosszeiligen Leukämie im Gegensatz zu den 
normalen Lymphdrüsen, wo nur vereinzelte Keimzentren (mit Lympho- 
gonien = grossen, sich• teilenden Lymphozyten) sich finden, die hyper¬ 
plastischen Drüsen, Milz, Mark und alle anderen lymphadenoiden Wuche¬ 
rungen fast ausschliesslich aus grossen, mitotisch sich teilenden 
Lymphozyten bestehen, so sollte man doch denken, dass auch i m B1 u t e 
Zellen mit Mitosen auftreten, umsomehr als die grossen Lymphozyten 
auch als die unmittelbaren Vorstufen der kleinen Lymphozyten gelten. Dem 
ist aber nicht so; wenigstens habe ich weder bei meinen drei lymphadenoiden 
(allerdings chronischen) Leukämien, übrigens ebensowenig bei meinen 
zahlreichen myeloiden Leukämien, noch auch sonst bei meinen ausser¬ 
ordentlich ausgedehnten Blutuntersuchungen jemals lymphadenoide Zell¬ 
exemplare im Blute getroffen, die ich mit Bestimmtheit dafür hätte 
ansehen können. Ich habe wohl öfters grosse mononukleäre Leukozyten 
in Teilung gefunden (Fig. 134) aber niemals ähnliches bei grossen oder 
auch kleinen Lymphozyten. Die gewöhnlichen Veränderungen an den 
Kernen der kleinen und grossen Lymphozyten bestehen bei der lymph¬ 
adenoiden Leukämie in verschieden tiefen Einbuchtungen; das Auftreten 
von Formen des echten Rieder’schen Typus muss ich schon als selten 
bezeichnen (s. die beiden Tafeln von lymph. Leukämie am Schlüsse). 

Es drängt sich natürlich die Frage auf, wie es kommt, dass trotz 
der grosszeiligen, kolossalen lymphadenoiden Wucherungen nur rundkernige 
grosse oder die als ihre „Tochterzellen“ angesehenen kleinen Lympho¬ 
zyten und nicht auch die unmittelbaren Vorstufen, die Zellen mit Mitosen 
im Blute erscheinen! Mit der mechanischen Ausschwemmungstheorie 
scheint dies Verhalten nicht in Einklang zu bringen zu sein, denn wir 
können wohl kaum annehmen, dass es bei dem eminenten Wucherungs¬ 
prozesse so streng elektiv bei der Ausstossung der Zellen ins Blut 
zugeht. 

Wie ganz anders verhält sich da die myeloide Leukämie, 
wo wir nicht nur die direkten Vorstufen der gekörnten Zellklassen im 
Blute auftreten sehen, sondern vor allem bei den Erythrozyten konsta¬ 
tieren, dass ganz gewöhnlich neben den Erythroblasten auch die aus¬ 
gesprochensten Kernteilungsfiguren sich vorfinden. 

Warum gelangen dagegen hier einerseits die ganz grossen Lympho¬ 
zyten und andererseits die ganz kleinen ins Blut, die Mitosen aber nicht? 
Warum sehen wir ferner auch so viele Lymphozyten, die der Grösse 
nach in der Mitte zwischen beiden stehen? Auch bei diesen, wie bei 
den kleinen finden sich keinerlei Mitosen im Blute. Daran ändert 
auch die eventuelle Auffassung des lymphadenoid leukämischen Prozesses 
im Sinne einer einseitigen Hyperplasie der grossen bezw. kleinen Mark¬ 
lymphozyten des Myeloidgewebes, die ihren Differenzierungstrieb ein¬ 
stellen und auf embryonaler Stufe stehen bleiben, nichts. 
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Von einem Heranwachsen der kleinen Lymphozyten zu mittel¬ 
grossen und grossen im peripheren Blute dürfte kaum die Rede 
sein. Ein Auswachsen ist wohl nur allein möglich in den Keimzentren, 
nachdem sich aus einer grossen Zelle durch Teilung zwei kleinere ge¬ 
bildet haben und diese wieder (teilweise) zu grossen Mutterzellen heran¬ 
wachsen (die sich dann wieder teilen usw.). 

Es wären diese Verhältnisse meiner Ansicht nach wohl nur zu er¬ 
klären, wenn man in den lymphadenoiden Hyperplasien der Drusen etc. 
das Substrat dafür fände, dass 1. eine Generation grosser Lymphozyten 
aus grossen Lymphozyten, 2. eine Generation mittelgrosser Lymphozyten 
(Zwischengrössen) aus mittelgrossen Lymphozyten und 3. eine Generation 
kleiner Lymphozyten aus kleinen Lymphozyten entstehen — dann könnte 
man wohl annehmen, dass die mitotischen Mutterzellen wie bei den 
Myelozyten und Myeloblasten im Gewebe verblieben, ihre Proliferations¬ 
brut aber immerfort ins Blut abgestossen wird. Je nach dem Blutbefunde 
müsste man also anatomisch ein entsprechend grosses Areal für klein¬ 
zellige, mittelgrosszellige und grosszellige Lymphozytenproduktion auf¬ 
finden können. Erst dann wird die Lösung der wichtigen Aufgabe, die 
Beziehungen zwischen Produktionsstätten und Blutbefund befriedigend 
klarzustellen, als geglückt zu bezeichnen sein. 

2. Die akute myeloide Leukämie. 

Die Aufstellung dieses Begriffes ist erst in der letzten Zeit erfolgt. 

Die Beobachtungen sind zum Teil nicht ganz einwandsfrei, da in 
einigen Fällen nicht alle Kriterien der myeloiden Leukämie (siehe später 
S. 87) zutreffen, z. B. über Mastzellen Angaben überhaupt fehlen. 
Theoretisch sind für die Entstehung die Möglichkeiten gegeben, die wir 
bei der chronischen myeloiden Leukämie (S. 85) kennen lernen werden. 
Da das Bild dieser Erkrankung noch nicht genau genug klargestellt ist, 
sei hier — zumal bei der ausserordentlichen Seltenheit der Krankheit — 
nicht weiter auf die Analyse dieser Form der Leukämie eingegangen. 
Sie ist übrigens in jedem Falle nach dem bei der chronischen myeloiden 
Leukämie Ausgeführten — beim Vorliegen eines genauen Blut- und Or¬ 
ganbefundes — leicht zu machen. Ein Unterschied besteht wesentlich 
nur in der Raschheit der Entwickelung und des Verlaufes. 

b) Die chronische Leukämie. 

1. Die chronische lymphadenoide Leukämie. 

2. Die chronische myeloide Leukämie. 

1. Die chronische lymphadenoide Leukämie. 

Bezüglich Einteilung und Blutbefund ist zu den Ausführungen bei 
der akuten Form dieser Leukämienart nur wenig mehr hinzuzufügen. 
Ähnlich wie dort sind folgende Möglichkeiten denkbar: 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSETY OF MICHIGAN 



Chronische lymphadenoide Leukämie. ßhntbefund. 


81 


1. Myelogene^ chronische lymphadenoide Leukämie oder besser 
chronische lymphadenoide Leukämie mit alleiniger Hyperplasie 
des Knochenmarks. 

2. Chronische lymphadenoide Leukämie mit Hyperplasie der 
Milz, der Lymphdrüsen etc. neben dem Befallensein des 
Knochenmarkes. 

3. Chronische lymphadenoide Leukämie ohne Beteiligung des 
Markes mit alleiniger Hyperplasie der lymphadenoiden 
Organe (lympho-splenogene Form). 

Im Gegensätze zur akuten Leukämie sind hier jedoch nicht bekannt 
Nr. 1 und 3. Von einer gewichtigen Seite und auch in allerneuester Zeit 
wieder wird allerdings die Möglichkeit des Vorkommens von Nr. 3, d. h. 
einer rein lympho-, spleno-, etc.-genen chronischen Form der lympha¬ 
denoiden Leukämie auf Grund von einschlägigen Beobachtungen behauptet, 
wodurch das Grundgesetz, dass alle Leukämien myelogen sind 1 ), umge- 
stos8en würde. Gerade in allerletzter Zeit ist wieder gegen diese An¬ 
schauung an Hand von Kasuistik mobil gemacht worden. Aus eigener 
Erfahrung, die über drei Sektionen chronisch lymphadenoider Leukämie 
verfügt, kann ich dem aber nicht zustimmen, da in meinen Fällen 
immer das Mark lymphoid hyperplastisch war. 

Ober die myelogene Natur der chronischen myeloiden Leukämie 
besteht dagegen natürlich kein Zweifel. 

Der Blutbefund kann ein völliger Abklatsch des Befundes bei 
der akuten lymphadenoiden Leukämie sein, weswegen auf früher zu 
verweisen ist (S. 76 etc). Es ist dabei nur hervorzuheben, dass bei der 
chronischen lymphadenoiden Leukämie meist die kleinen Lymphozyten 
das Feld behaupten (bei der akuten die grossen). Man kann enorme 
Zahlen beobachten, in einem meiner Fälle zählte ich in Agone 863000 
Leukozyten (= fast nur Lymphozyten) und 648000 Erythrozyten. 

Die Grenze des Verhältnisses der Erythrozyten zu den Leukozyten 
(hier also meist Lymphozyten), die man früher für die lymphadenoide 
Leukämie bei 1:100—200 annehmen zu sollen glaubte, ist heutzutage 
prinzipiell nicht mehr aufrecht zu erhalten, wenn schon sie de facto 
meist eingehalten wird. Das qualitative Verhalten und die relative 
Lymphozytenvermehrung sind jetzt allein massgebend. 

Viele der Lymphozyten zeigen Zerfallserscheinungen (zum grössten 
Teil wohl mechanisch durch den Ausstrich bedingt; s. Fig. 140 u. 160 
auf Taf. III). 

Die Behauptung, dass neutrophile Myelozyten fast immer fehlen, 
kann ich, wie auch andere Autoren, nicht bestätigen, da in meinen 

i) In dem Sinne, dass es keine wahre Leuk&mie ohne Knochenmarkshyperplasie 
gibt, die Leukämie aber trotzdem nicht als eine spezielle Knochenmarkskrankheit in be¬ 
trachten ist. Nur dann tritt nach neueren Anschauungen eine Leukämie auf, wenn 
zufällig auch das Mark befallen ist. 

Arneth, Die Diagnose and Therapie der Anämien. 6 
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Fällen stets eine gewisse Anzahl derselben aufzufinden waren. Das neu¬ 
trophile Blutbild war in einem meiner unkomplizierten Fälle deswegen 
bemerkenswert, weil es eine besondere Beschaffenheit aufwies, wie ich 
es sonst nie mehr angetroffen habe. Ich möchte es deswegen speziell 
als lymphadenoid-leukämisches bezeichnen. Es erwies sich nämlich das¬ 
selbe sowohl nach rechts als nach links (s. die beiden Taf. VI u. VII, 
die die entsprechenden Blutbilder enthalten) gut entfaltet, d. h. es fand 
sich ein langgestrecktes Blutbild sowohl mit Angehörigen der 1. (M- u. 
W-Zellen.), als der letzten Klassen (4 u. 5), wie man es sonst anzutreffen 
keine Gelegenheit hat 1 ). Denn sonst gilt als Gesetz, bei viel Zellen in der 
1. Klasse immer wenig in den letzten zu finden und umgekehrt. Ich glaube, 
dass eine derartige Beschaffenheit des Blutbildes vielleicht ein Anzeichen 
ist für die in der Proliferation der Neutrophilen (infolge der Überwuche¬ 
rung des Markes mit Lymphadenoidgewebe) eingetretene mehr mechanische 
Stauung und Unordnung; vielleicht kann man das Ganze auch als eine blosse 
mechanische Reizerscheinung betrachten. Jedenfalls*schnellt das Blutbild 
sogleich in die Höhe (Verschwinden der älteren Zellklassen) bei Hinzutreten 
entsprechender Komplikationen (z. B. von katarrhalischer Pneumonie). 

Dass die Eosinophilen, die Mastzellen und die grossen Mononukleären 
und Übergangszeiten fast vollends von dem wuchernden lymphadenoiden 
Gewebe an die Wand gedrückt werden und daher im Blute nahezu völlig 
fehlen, wundert uns nicht. 

Die Erythrozyten behalten lange ihre normale Zahl bei oder sind 
nur unbedeutend verringert; bei zunehmendem Marasmus sinkt jedoch auch 
ihre Menge (nur selten unter zwei Millionen). Hämatoblasten findet man 
zuweilen; der Hb-Gehalt entspricht meist dem Erythrozytengehalt. 

In der speziellen Diagnose meines Chefs, Herrn Geheimrates v. L e u be, 
habe ich ein ganzes Gesichtsfeld bei einer chronisch-lymphadenoiden, 
kleinzelligen Leukämie (S. 397 VI. Auflage) farbig wiedergegeben. 

Da, wie aus vorstehendem hervorgeht, der Blutbefund bei akuter 
und chronischer lymphadenoider Leukämie unter Umständen völlig gleich 
sein kann, so entscheidet nur der Verlauf, die Akuität der Entwickelung 
der Drüsen-, Milz-, etc.-Tumoren und die sonstigen Symptome, eventuell 
die Verfolgung des sukzessiv stärker sich entwickelnden leukämischen 
Blutbildes. Letzteres Verfahren kann besonders dann praktisch von 
Bedeutung werden, wenn sich eine Pseudoleukämie, wie dies öfters be¬ 
schrieben ist, mehr oder weniger akut in eine Leukämie (immer in eine 
lymphadenoide) umwandelt. (Hierüber näheres S. 107 u. 127). 

Gegenüber der hämatologischen Untersuchung treten die übrigen 
klinischen Symptome mehr in den Hintergrund. Wir werden 
sie gemeinsam für beide chronische Leukämieformen, da sie sich im wesent¬ 
lichen gleichen, bevor wir zur myeloiden Leukämie übergehen, besprechen. 

Hier sollen zunächst noch einige Bemerkungen zur Anatomie 

i) „Isoanisozytose*. 
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und Histiogenese der chronischen lymphadenoiden Leukämie ein¬ 
geschaltet werden. 

Wir finden in Mark, Milz, Lymphdrüsen und an allen Stellen lympha¬ 
denoiden Gewebes in UnmaBsen gewucherte, meist gleichmässig kleine 
Lymphozyten (= entsprechend dem gewöhnlichen Befunde der Vermehrung 
der kleinen Lymphozyten im Blute). Es ist bei der für die chronisch- 
lymph adenoide Leukämie speziell in den gewucherten Organen fest¬ 
gestellten geringen Anzahl von Keimzentren nicht denkbar, dass sie alle 
dort aus grossen Lymphozyten durch Teilung herrorgehen. Wie sollte 
dies vollends bei den Rundzellenhaufen und -strängen, die allüberall 
den Körper durchspinnen, möglich sein! Diese letzteren sind doch unter 
allen Umständen autochthon gewuchert und überhaupt nicht mit Keim¬ 
zentren und grossen Lymphozyten ausgestattet! 

Mangels einer anderen Erklärungsmöglichkeit dürfen wir daher 
wohl sicher annehmen, dass ähnlich wie auch im gesunden Körper die 
kleinen Rundzellen des überall im Körper verstreuten lymphadenoiden 
Gewebes sofort nach Bedarf eine mitotische Zellwucherung an Ort 
und Stelle eingehen, das gleiche Proliferationsverfahren auch in den 
leukämischen Hyperplasien im bedeutenderen Umfang vorliegt. Die Stellen, 
an denen grosse Lymphozyten wuchern, wären in diesem Lichte alsdann 
bei der Leukämie nur als die Produktionstätten für einen Teil der Lym¬ 
phozyten anzusehen, während wir innerhalb der anderen Massen von 
kleinzelligen Lymphozyten ihre eigenen Brutnester aufzusuchen hätten. 

Eine genauere Zusammenstellung bezw. Schätzung aller kleinzellig 
und mittelgrosszellig und grosszellig wuchernden Territorien des 
lymphadenoid - leukämischen Organismus müsste auch hier einen be¬ 
friedigenden kausalen Konnex zwischen Organbefund und Blutbefund so¬ 
wohl in qualitativer als in quantitativer Richtung ergeben. 

Über das gemeinsame sonstige klinische Verhalten der 
chronischen Leukämien ist zusammenfassend folgendes gültig. 

Beide Leukämienformen entwickeln sich schleichend und kommen 
in den ersten Anfängen so gut wie nie dem Arzte zu Gesicht, meist 
vielmehr erst in Stadien, in denen Milz und Drüsen bereits sehr stark 
vergrössert sind. 

Oft geben die Patienten an, die Vergrösserung der Organe selbst 
zuerst bemerkt zu haben, oder sie kommen wegen Hautjucken, Nasen¬ 
bluten, das nicht stille steht, oder wegen Völle des Unterleibs, oder 
wegen Atembeschwerden und anderer Klagen (s. u.). 

Beide Leukämien verlaufen wie chronische Infektionskrankheiten 
(bis zu 10 Jahren beobachtete Dauer), sind von Zeit zu Zeit von Fieber¬ 
attacken (meist intermittierender Natur) begleitet und führen ebenfalls 
wie die akuten Leukämien öfters zu hämorrhagischer Diathese. (NB! bei 
hämorrhagischen Exsudaten auch an Leukämie denken!) 

6 * 
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Wie bei den akuten Leukämien, nur langsamer, kommt es zur Ent¬ 
wickelung einer Kachexie unter der bereits besprochenen Vergrösserung 
besonders der Milz und der Drüsen. Bei der lymphadenoiden Leukämie 
sind gewöhnlich die Halsdrüsen bevorzugt, bei der myeloiden mehr 
die andern, wenn sie überhaupt befallen sind. Ich habe jedoch auch 
schon das umgekehrte Verhältnis gesehen. Die innerlichen Drüsentumoren 
(z. im Unterleib) sind oft enorm. 

Die Anämie selbst ist von dem Grade des gleichzeitigen Betroffen¬ 
seins des roten Systems, das relativ lange in guter Verfassung verharren 
kann, abhängig. Später allerdings kann eine Anämie schwersten Grades 
eintreten. Es ist daher anfangs auch für den Geübten unmöglich, makro¬ 
skopisch dem Blute etwas anzusehen. Die Drüsen können, grosse Pakete 
bildend, aber intrakapsulär bleibend, wuchern, die Milz ebenfalls enorm 
anschwellen, die Drüsen mehr wie die Milz und umgekehrt, oder beide 
gleichstark. Auch die übrigen Körperorgane können von den Wuche¬ 
rungen des leukämischen Gewebes mehr oder weniger durchsetzt wer¬ 
den, in zirkumskripter Form oder diffus. Dadurch werden verschiedene 
andere klinische Symptome erzeugt. So kommt es oft zu (selbst be¬ 
deutenden) Atembeschwerden. Ursachen sind: Die Raumbeengung im 
Unterleib, nicht nur durch Milz- und Abdominaldrüsenvergrösserung, 
sondern auch durch die infolge leukämischer Dnrchwucherung oft gleich¬ 
falls immense Dimensionen annehmende Leber (zuweilen mit konsekutiver 
Stauung in den Pfortaderwurzeln (Ascites) und den Gallenwegen [Ikterus]), 
leukämische Infiltration der Lungen, Druck von leukämischen Drüsen 
auf die Luftwege, Stenosierung durch solche, und schliesslich die an¬ 
ämische Blutbeschaffenheit selbst. 

An der Haut kommt es manchmal zu Urticaria, zu Erythemen 
und Lymphombildungen. Letztere £ind Knoten von verschiedener Grösse. 
Bei der lymphadenoiden Leukämie kann die Haut entzündlich rot an¬ 
schwellen (Lymphodermia perniciosa) und sehr stark jucken, was je¬ 
doch auch ohne weitere Veränderungen der Fall sein kann. Die Haut 
ist übrigens meist sehr trocken. 

Als Ausdruck der hämorrhagischen Diathese findet man 
Blutungen überall, besondere im Augenhintergrund; ich selbst habe ein¬ 
mal nach einer Zahnextraktion grosse Mühe mit der Blutstillung gehabt; 
auch im Zentralnervensystem kommen Blutaustritte vor, natürlich mit ent¬ 
sprechend der Lokalisation auftretenden Symptomen. 

Die Untersuchung des Stoffwechsels weist mit Macht auf ein hoch¬ 
gradiges Zugrundegehen von Zellen hin (ganz besondere ist dies bei der 
akuten Leukämie ausgesprochen, wie wir dort sahen). Starke Stickstoff- 
Verluste, Vermehrung der Ausscheidung der Alloxurkörper, ganz speziell 
der Harnsäure, die, wie auch die der Phosphoreäure, sehr hohe Werte er¬ 
reichen kann, werden auf einen entsprechenden Zellzerfall (Nukleinzerfall) 
bezogen, und so ist ohne weiteres der indirekte Schluss auf eine damit innig 
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verbundene funktionelle Mehrleistung der Zellen gestattet. Auch die 
Herabsetzung der Alkaleszenz des leukämischen Blutes deutet auf ge¬ 
steigerten Protoplasmazerfall und vermehrte Säurebildung im Blute. 
Dem entspricht auch, wie bereits erwähnt, dass die Xanthinkörper im leuk¬ 
ämischen Blute (Von zerfallenem Nuklein stammend) leicht als vermehrt 
nachzuweisen sind. Harnsäure wurde im Blute bis 22,6 mg bei akuter 
Leukämie und bis 11 mg bei chronischer in 100 ccm Blut nachgewiesen. 

Die neutrophilen Leukozyten sind schon früher als die Quelle eines 
tryptischen Ferments erkannt worden, das durch ihren Zerfall frei 
wird. Seine Anwesenheit wurde gerade in der letzten Zeit wieder 
(biologisch) nachgewiesen. 

Zum Schlüsse sei noch angefügt, dass es bei beiden Leukämie¬ 
formen öfters zu Stillständen, ja auch zu bedeutenden spontanen Besse¬ 
rungen kommt. Man kann dann eine qualitative Besserung des Blut¬ 
befundes und eine Zunahme des Körpergewichtes konstatieren. Eine 
Erklärung der leukämischen Wucherungen im Sinne einer „malignen 
Hyperplasie“ mit spontanen, oft bedeutenden Remissionen und zeit¬ 
weiligem Stillstand hat für die Auffassung dieser Vorgänge ihre grossen 
Schwierigkeiten, während bei Annahme eines parasitären Prozesses das 
beschriebene Verhalten nach dem Muster anderer parasitären Erkran¬ 
kungen wohl leichter seine Erklärung finden könnte. 

Wenn es sich in der Tat um einen so gewaltigen Zell-Zersetzungs- 
prozess bei den Leukämien handelt, wie wir ihn aus den Schlacken des 
Stoffwechsels ableiten zu dürfen glauben, so muss natürlich auch ein ge¬ 
waltiger Regenerationsprozess vorliegen. Und dieser repräsentiert sich uns 
auch auf Schritt und Tritt bei der anatomischen Untersuchung in den 
gewucherten Organen. Es wäre meiner Ansicht nach geradezu gekünstelt, 
diese beiden Vorgänge nicht im Sinne von Ursache und Wirkung zu 
betrachten, zumal die Schranken des physiologischen Wachstums bei 
der Leukämie nie durchbrochen werden wie etwa bei bösartigen Tumoren; 
die eigentliche Ursache für den Zellverfall, die vermutlich eine para¬ 
sitäre ist, kennen wir jedoch noch nicht. 

2 . Die chronische myeloide Leukämie. 

(Synonyma: Myelämie, myelogene, medulläre Leukämie, Leukozyten- 
Leukämie, gemischtzeilige Leukämie, Myelozyten-Leukämie, Knochenmarks- 
zellen-Leukämie). 

In Analogie zu der Einteilung der chronischen lymphadeaoiden 
Leukämie liegen hier folgende Möglichkeiten vor: 

1. Myelogene chronische Leukämie oder besser chronische myeloide 
Leukämie mit alleiniger Beteiligung des Knochenmarkes. 

2. Chronische myeloide Leukämie mit Knochenmarks¬ 
hyperplasie und Hyperplasie der Milz, der Lymphdrüsen, 
der Leber etc. 
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Kriterien des 


3. Chronische myeloide Leukämie ohne Knochenmarksbeteiligung 
mit alleiniger Hyperplasie der Milz, Lymphdrüsen etc. (spleno- 
lymphogen). 

Auch hier sind nicht bekannt Nr. 1 und 3, wir haben es also aus¬ 
schliesslich nur mit der chronischen myeloiden Leukämie von Nr. 2 zu tun. 

Die Möglichkeit, dass sich etwa aus einer bereits länger bestehen¬ 
den gewöhnlichen Pseudoleukämie eine chronische oder wenigstens eine 
subakute Myelämie entwickelt, existiert hier nicht, da aus einer Pseudo¬ 
leukämie, bei der es sich um reine Hyperplasie des lymphadenoiden 
Systems handelt, bei dem Übergreifen der Wucherung aufs Mark nach 
fast allgemein akzeptierten Anschauungen immer wieder nur eine lymph- 
adenoide Leukämie entstehen kann. 

Während nun das lymphadenoide Gewebe nur aus zwei Zellarten, 
den kleinen und grösseren Lymphozyten, zusammengesetzt ist, und wir 
darum bei der lymphadenoiden Leukämie nur gross- und kleinzellige 
Leukämiebilder kennen gelernt haben, liegen hier die Verhältnisse be¬ 
deutend komplizierter. 

Das normale Knochenmark setzt sich bekanntlich aus einer ganzen 
Reihe von Zellarten zusammen, die teils dem leuko- teils dem erythro- 
blastischen Systeme angehören. Wir haben die einzelnen Zellen alle 
schon früher genau kennen gelernt. Da sie sämtliche für die myeloide 
Leukämie in Betracht kommen, seien sie hier nochmals aufgeführt: 

1. Die neutrophil granulierten Leukozyten, 

2. die eosinophil granulierten Leukozyten, 

3. die basophil granulierten Leukozyten (Mastzellen), • 

4. die Lymphozyten (kleine und grössere), 

5. die Erythrozyten. 

6. Jedenfalls auch ein Teil der mononukleären Leukozyten und 
Übergangszellen (diese beiden auch in der Milz = daher auch Spleno- 
zyten genannt). 

Alle diese Zellen sind natürlich im Marke, als dem Ort ihrer 
Genese (1, 2, 3 u. 5 ausschliesslich; die mononukleären grossen Leukozyten 
haben auch einen zweiten (Haupt-)Entstehungsort: in den rein lympha¬ 
denoiden Organen) vor allem in ihren Jugendformen vertreten, die wir bei 
den granulierten Leukozyten als Myelozyten (= Markzellen) und bei den 
Erythrozyten als Erythroblasten (Normoblasten) kennen gelernt haben. 
Bei den Lymphozyten gelten die grossen Exemplare als Jugendformen. 

Die Myelozyten selbst entstehen normalerweise im Marke aus den 
Myeloblasten, den eigentlichen Knochenmarksmutterzellen dieser Klasse, 
durch mitotische Zellteilung. Diese letzteren sind im Marke sessil. Die 
Lymphozyten stammen aus ähnlichen Mutterzellen, den Lymphoblasten 
(„Lymphoidzellen“), ebenfalls durch Teilung. Lymphoblasten und Myelo¬ 
blasten sind morphologisch so weitgehend ähnlich, dass sie nur schwer 
und meist nur unter besonderer Würdigung der ganzen Verhältnisse von- 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



myeloid-leukämischen Blutbefundes. 


87 


einander zu trennen sind, von dem weniger geübten Beobachter daher 
als ziemlich gleichartige Stammzellart angesprochen werden dürfen 1 ). 
Ich habe davon in Fig. 135—139 einige Exemplare bei Triazidfärbung 
abgebildet (aus leukämischem Blut stammend) und in Fig. 120—121 bei 
Eosin-Methylenblaufärbung. Bemerke die Kernkörperchen in Fig. 136 u. 
138. Auf die näheren differential-diagnostischen Unterscheidungsmerkmale 
dieser beiden Arten von Zellen kann hier nicht weiter eingegangen werden. 

Die im vorstehenden referierte Anschauung wird jedoch durchaus 
nicht von allen Hämatologen geteilt; eine andere Auffassung geht da¬ 
hin, dass die grossen Lymphozyten als die Urstammzeilen aller Leuko¬ 
zyten und Erythrozyten anzusehen seien, wobei eine homoio- und 
heteroplastische Weiterentwickelung derselben anzunehmen wäre. 

Weitere Ausführungen über diese zurzeit brennenden Tages fragen 
zu machen, als es zum Verständnisse des Leukämieblutbefundes hier 
genügt, halte ich nicht für notwendig. 

Alle die oben sub 1—6 angeführten Zellarten würden nun, wenn 
das Myeloidgewebe beider myeloiden Leukämie gleichmässig, ohne 
dabei seine normale Qualität zu verändern, wuchern würde, auch eine 
gleichmässige Überproduktion erfahren müssen. Da sie alle normaler¬ 
weise nur in ihren ausgereiften Exemplaren im Blute erscheinen, so müssten 
sie dann auch bei der einfachen Hyperplasie des myeloiden Gewebes 
(= wenn diese mit dem Begriff der myeloiden Leukämie zusammen¬ 
fiele), dort in vermehrter Anzahl nachzuweisen sein, = absolute Leuko¬ 
zytenvermehrung. Das (= qualitative) Blutbild sowie die Mischungs¬ 
verhältnisse der einzelnen Leukozytenklassen dürften natürlich dabei keine 
Veränderungen gegenüber der Norm aufweisen. 

Wenn wir nun daraufhin die Blutverhältnisse bei der chronischen 
myeloiden Leukämie, die nebenbei bemerkt die häufigste Form der Leuk¬ 
ämie ist und gar nicht selten zur Beobachtung gelangt, untersuchen, so 
finden wir, dass wir niemals diese Forderungen erfüllt sehen. Es 
kann zwar einmal Vorkommen, dass die gleiche quantitative Blutmischung 
bezüglich der einzelnen Leukozytenarten annähernd in demselben Ver¬ 
hältnisse angetroffen wird wie normal, qualitativ (== im Blutbild) finden 
sich dagegen niemals auch nur annähernd normale Verhältnisse unter den 
oft zu Hunderttausenden von Exemplaren vertretenen einzelnen Zellklassen. 

Damit haben wir bereits die drei Kardinalpunkte, die bei 
der chronischen myeloiden Leukämie (auch bei der akuten s. 
S. 80) im Blute diagnostisch zu beachten sind, berührt. Es handelt sich 

1. um eine quantitative, oft kolossale Vermehrung der Gesamt¬ 
blut-Leukozyten und damit meist auch sämtlicher Unterklassen, 

2. um eine Veränderung der quantitativen Blutmischung bezüg¬ 
lich der einzelnen Zellklassen und 

]) Auch reine Lymphoidzellen-Leukämien sollen Vorkommen. 
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3. and das ist der wichtigste Punkt, am eine qualitative Verände¬ 
rung der Blutbilder der verschiedenen Zellarten. Die Verschiebung er¬ 
folgt immer nach links, d. h. gegen die jugendlichen Zellen zu, die dann 
auch neben reiferen Exemplaren bei allen Zellarten in gehäufter Zahl 
im Blute aufzufinden sein müssen (= neutrophil, eosinophil, basophil 
gekörnte Myelozyten, eventuell Myeloblasten, grosse Lymphozyten, Erythro- 
blasten, Lymphoblasten [„Lymphoidzellen“]). 

Dies sind im wesentlichen die Kriterien der typischen chronischen 
myeloiden Leukämie. Sie seien in der Ehrlich sehen Formulierung 
nochmals wiederholt. Jede der folgenden Forderungen muss nach ihm 
einwandsfrei für die Diagnose erfüllt sein; nur ihre Gesamtheit erlaubt 
es, dieselbe mit Sicherheit zu stellen: 

1. Es müssen ausser der absoluten Vermehrung der Neutrophilen 
auoh die Eosinophilen und Mastzellen absolut vermehrt sein. 

2. Die Vorstufen dieser Zellen, die neutrophil, eosinophil und baso¬ 
phil gekörnten (Mastzellen) Leukozyten müssen sich vorfinden, sowie 

3. kernhaltige rote Blutkörperchen (diese finden sich sogar oft in 
grosser Anzahl). 

Dazu kommt weiterhin als 4. Punkt, dass auch atypische Zell¬ 
formen, z. B. Zwergformen verschiedener Arten der weissen Blutkörperchen, 
ferner Zellen mit mitotischen Kern-Figuren zu verlangen sind. Über diesen 
Punkt siehe unten ausführlicher (S. 96). 

Über das Verhalten der grossen mononukleären Leukozyten, Über¬ 
gangszellen und vor allem über das der Lymphozyten sind von Ehrlich 
keine Angaben gemacht worden. 

Die quantitative Mischung der verschiedenen Zellklassen kann 
eine ganz variable sein. Der Gesichtspunkt ist jedoch immer festzu¬ 
halten, dass die neutrophile Zellgruppe fast immer bedeutend überwiegt; 
sie wird dies mehr oder weniger tun, je nachdem die Eosinophilen oder 
Mastzellen in höherem oder geringerem Prozentsatz vertreten sind; ge¬ 
wöhnlich übersteigt wiederum die Zahl der Eosinophilen die der Mast¬ 
zellen; es kommen aber auch umgekehrte Verhältnisse vor: „MastzeUen- 
leukämien“. Je nach der verschiedenen Blutmiscbung müssen wir wohl 
annehmen, dass das Myeloidgewebe nach der einen Seite, z. B. nach der 
Seite der Mastzellen mehr tätig ist, also mehr wuchert und daher mehr 
Zellen dieser Art ins Blut schickt wie nach einer anderen; in Konse¬ 
quenz davon müssten wir auch ein entsprechendes Substrat dafür im 
gewucherten Markgewebe, in dem Falle des gewählten Beispieles 
also mehr Mastzellenmuttergewebe antreffen. Um ein anderes Beispiel 
zu gebrauchen, müsste auch, wenn die Lymphozyten besonders vermehrt 
sind, der lymphadenoide Anteil des Myeloidgewebes in grösserer Aus¬ 
dehnung sich als hyperplastisch nachweisen lassen. 

Mit diesem letzteren Beispiel ist übrigens ein Punkt berührt, der 
bis jetzt zu viel vernachlässigt worden zu sein scheint. Es handelt 
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sich nämlich um das Verhalten der Lymphozyten bei der mye- 
loiden Leukämie. Es ist bekannt, dass auch die Lymphozyten sehr 
bedeutende quantitative aber auoh qualitative Veränderungen bei der 
myeloiden Leukämie aufweisen können. Ich habe dies Verhalten in meinen 
Fällen ganz regelmässig gefunden und zwar waren speziell immer auch die 
grossen Lymphozyten, oft in ausserordentlichen Mengen, vertreten. Der 
von mir mit Röntgenstrahlen behandelte Fall war ein solcher (Münch, 
med. Wochenschr. 1905 Nr. 32, 33, 34), und ich werde, abgesehen von 
den auf Taf. VIH—XI dieser Arbeit bildlich wiedergegebenen Fällen, noch 
weitere späterhin (ebenfalls mit genauen Leukozytenblutbildern auf Tafeln) 
zu veröffentlichen haben. Auch der von mir gemalte Fall invonLeube’s 
spezieller Diagnose VI. Auflage S. 397 lässt dies deutlich erkennen. 

Ich habe also in allen meinen myeloiden Leukämiefällen bisher diese 
absolute Lymphozytenvermehrung und vor allem die Vermehrung der 
grossen Lymphozyten angetroffen. Andere Autoren behaupten dem 
gegenüber, dass es myeloide Leukämien gäbe, bei denen die Lympho¬ 
zyten und grossen Mononukleären so spärlich vorkämen, dass man 
bei flüchtiger Betrachtung der Präparate ihr vollständiges Fehlen an¬ 
nehmen könne. Die grösseren Lymphozyten, die man unter normalen 
Verhältnissen sonst nur bei Kindern antreffen soll, die aber meiner 
Erfahrung nach, wie ich auch späterhin in Tafel - Abbildungen des 
Lymphozytenblutbildes beweisen können werde, auch bei gesunden Er¬ 
wachsenen sich zuweilen finden, habe ich, wie gesagt, in allen meinen 
Fällen vorgefunden. Ich muss daher ihr Erscheinen bezw. ihre absolute 
Vermehrung und desgleichen vor allem die absolute Vermehrung der 
kleinen Lymphozyten ebenso als einen charakteristischen Befund bei 
der myeloiden Leukämie annehmen wie das ähnliche Verhalten der 
anderen Knochenmarkszellen (s. o.): da sie mit einem Anteile gleichfalls 
wesentliche Bestandteile des gewucherten Markgewebes sind, so ist dies auch 
leicht verständlich. Ein morphologischer Unterschied zwischen den aus 
dem Knochenmark stammenden Lymphozyten und den aus der Milz oder 
den Drüsen stammenden existiert nicht und darum kann allerdings der 
strikte Beweis aus einer spezifischen Zellbeschaffenheit der Lymphozyten, 
die für die Abstammung eines Teils der Blutlymphozyten aus dem Marke 
charakteristisch wäre, nicht geführt werden. Aber indirekt ist dies 
doch möglich, wenn wir das gewucherte Mark im Schnitte oder im 
Ausstricbpräparat untersuchen und dort in der Tat den lymphozytären 
Anteil des Markgewebes in 'Wucherung (Vermehrung der kleinen und 
grossen Lymphozyten, Mitosen) auffinden. 

Wenn das Myeloidgewebe in Wirklichkeit die wesentliche lympho- 
zytäre Quote hat, die ihm heutzutage von allen Autoren fast einstimmig zu¬ 
geschrieben wird, so ist dies Verhalten eigentlich selbstverständlich; denn 
im entgegengesetzten Falle könnten wir gar nicht mehr von einer Wuch- 
rung des gesamten myeloiden Gewebes bei der myeloiden Leukämie reden. 
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Da wir bei der myeloiden Leukämie neben der myeloiden Umwandlung des 
Markes auch in verschiedenen Organen, besonders in der Milz und der 
Leber, deren gewaltige Grössenzunahmen ja zum guten Teil auf diese Rech¬ 
nung zu setzen ist, eine myeloide Gewebswucherung haben, so ist die Ge¬ 
samtbeurteilung des ganzen Zellbildungsprozesses im Verhältnisse zur 
Menge und relativen Mischung der Zellen im Blute ausserordentlich er¬ 
schwert und zwar um so mehr, als es sich nicht wie beim lymphadenoiden 
Gewebe nur um eine charakteristische Zellart, sondern um eine ganze 
Anzahl von Zellen handelt. Die Berechnung, dass das im Blute er¬ 
scheinende Leukozyten- (und Erythrozyten-)material sich auch in einem 
direkt räumlich proportionalen Verhältnisse zu der Ausbreitung und Wuche¬ 
rung der einzelnen Markanteile befindet, wird daher kaum je durchsichtig 
genug ausfallen können. 

Auf den Tafeln sind nun alle Zellformen der drei granulierten 
Zellreihen und der Lymphozyten, soweit sie, vom normalen Verhalten 
abweichend, im Blute bei der myeloiden Leukämie angetroffen werden, 
farbig wiedergegeben. Während wir dieselben im folgenden durchbe¬ 
sprechen, wird noch manche andere Eigentümlichkeit der leukämischen 
Blutzellenmorphologie zu erwähnen sein. Ein näheres Eingehen auf einige 
weitere Punkte, besonders bezüglich der Blutzellenentwickelung, wozu die 
Abbildungen geradezu auffordern, muss hier unterlassen werden. 

Vor allem sind die Myelozyten (Fig. 67—69, 103—106, 124) zu 
erwähnen, von denen wir schon aus ihrem Auftreten bei Infektions¬ 
krankheiten her wissen, dass sie als jugendliche Zellen durchschnittlich 
einen etwas grösseren Habitus als die ausgereiften Polynukleären auf¬ 
weisen. Bei der Leukämie kann man aber wahre Riesenexemplare, ganz 
speziell bei den Neutrophilen (Fig. 67, 68, 103, 104), antreffen. Auch 
bei den Eosinophilen haben wir Myelozyten (Fig. 186, 189) abgebildet, 
ebenso für die Mastzellen (Fig. 192, 193). 

Es sei hier kurz noch auf einige Spielarten der neutrophilen Myelo¬ 
zyten aufmerksam gemacht. Fig. 67 und 104 zeigen ganz grosse, die 
in ihrer Gestalt (natürlich nicht in der Tinktion) vollkommen grossen 
Lymphozyten (vergl. Fig. 161, 146, 162, 164) gleichen. Myelozyten, 
deren Protoplasmasaum breiter ist, sind in Fig. 68, 69, 103, 106 darge¬ 
stellt. Myelozyten, die eine stark entwickelte Granulation tragen, in 
Fig. 67, 68 und ein solcher mit schwächerer Granulation in Fig. 69. 
Ein Myelozyt, der auch als Pseudolymphozyt (s. unten) bezeichnet 
werden kann, ist in Fig. 75 (Kern schon ganz wenig eingebuchtet) 
abgebildet. 

Ausserdem sind die Vorstufen der Myelozyten, die Myeloblasten 
in Fig. 120—121 und 135—139 zu sehen. Die Unterschiede gegen 
die Lymphoblasten („Lymphoidzellen“) sind so diffizil, dass hier nicht 
darauf eingegangen werden kann; für unsere Zwecke können wir diese 
Zellen ebensogut auch als Lymphoblasten betrachten. Man hat die 
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Myeloblasten auch als Myelozyten ohne Granulation oder als Lympho¬ 
zyten mit Myelozytenkernen bezeichnet. Es ist meiner Ansicht nach 
sehr auffallend, dass diese Zellen, die fast von allen Antoren als Matter¬ 
zellen angesehen werden, im Leukämieblute niemals oder nnr ganz selten 
Mitosen aufweisen, obwohl sie oft in so grossen Mengen im Blute er¬ 
scheinen. 

Die Myeloblasten, wie auch die Lymphoblasten, tragen öfters Kernkör¬ 
perchen, Fig. 136 und 138. Die in Fig.137,138 und 139 vorhandenen Proto¬ 
plasma-Pünktchen sind von der äussersten Feinheit; ein äusserst feines Korn 
findet sich übrigens bei guter Triazidfärbung meiner Erfahrung nach in sehr 
vielen der grossen Zellexemplare. Ich glaube, dass die letzteren Zellen im 
Chenzinsky-Präparat den Zellen 120 und 121 und bis zu einem ge¬ 
wissen Grade auch Fig. 122 entsprechen, mit dem ganz zarten, feinst auf¬ 
gefaserten, schwach basophilen Protoplasma um dem ebenfalls schwach baso¬ 
philen Kerne, während ich die Zelle 106 zu den neutrophilen Myelozyten 
stelle. Zu W-Zellen rechnen Fig. 107, 108, 109, 110, 111, 112. An 
diesen Zellen ist deutlich ersichtlich, dass alle Myelozyten und W- 
Zellen noch eine ziemlich beträchtliche basophile Affinität besitzen, die 
mit der Kernfortentwickelung immer mehr abnimmt. 

Besonders schön ist die Stufenleiter in den Fig. 103 und 117—119, 
die einem Chenzinsky-Präparat entstammen, in dem auch die neutro¬ 
philen Granula sehr gut gefärbt waren. Fig 103 steht den Lympho¬ 
zyten noch ganz nahe (starkes basophiles Protoplasma, in das die neutro¬ 
philen, feinen, dichten Granula eingelagert sind, schwach gefärbter 
Kern), Fig. 119 ist eine ausgebildete Neutrophile, die ebensogut nur 
eine wohl ausgebildete Kernschlinge statt dreier runder Kernteile führen 
könnte, Fig. 117 und 118 stehen in der Mitte. 

Im Triazid stellen Fig. 70—80 W-Zellen vor. Es kam mir darauf 
an, möglichst viele Variationen des Kernes wiederzugeben. 

Aus dem Giemsapräparat ist 125 und 126 hierher gehörig. 

Wir finden dann weiter bei den Neutrophilen auch T-Zellen 
(Triacid 81—88, 98 und aus anderen Färbungen Fig. 116, 116a und 127). 
Auch bei der Auswahl dieser Zellen ist dem Gesichtspunkte Rechnung 
getragen, möglichst viel Variationen des Kerns vörzuführen. 

Schliesslich sind auch gewöhnliche polynukleäre neutrophile Leuko¬ 
zyten (Fig. 89—93, 94—97 (nur bedingt), 119, 128) wiedergegeben. Es 
ist hier wiederum Sorge getragen, möglichst viele verschiedene Bilder 
des Kernstabes (s. S. 19) vorzuführen. Aus nicht leukämischem Blute 
stammt das besonders grosse und schöne Exemplar Fig. 99 mit 8 K. 
Auf die „chromatischen“ Körnchen, die in vielen der Zellen in bereits 
abgeschnürten runden Kernteilen oder auch in den Schlingenkernteilen 
sich finden, sei ebenfalls verwiesen. Sie nehmen mit der Polynuklearität 
an Zahl und Intensität ihrer Tinktion ebenfalls zu und finden sich be¬ 
sonders gerne auch in den Anschwellungen des zur Abschnürung sich 
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anschickenden Kernstabes. Bei reinen Myelozyten und auch W-Zellen 
sind sie kanm je anzntreffen. Sie können schon deswegen keine Kunst¬ 
produkte sein. 

Zu den Eosinophilen übergehend wären zunächst als reine 
Myelozyten anzusprechen Fig. 186 und Fig. 189. ln der letzten Zelle 
ist der schmutzige Farbenton der jungen Granula bei Triazidfärbung, 
der augenscheinlich mit einer basophilen Quote des Protoplasmas (s. bei 
Chenzinskyfärbung) zusammenhängt, bemerkenswert. Oie Zelle 174 
stellt einen Lymphozyten dar, in dem sich eben eine feine, aber äusserst 
deutliche, rein eosinophile Granulation zu bilden anfängt, ebenso 
Fig. 175, nur scheint die letztere ursprünglich eine Zelle gewesen zu sein, 
wie wir sie oben unter Fig. 121 („Lymphoidzelle“) kennen gelernt haben; 
sehr deutlich hat dagegen den Lymphözytenhabitus noch bewahrt die 
Zelle 178. Das gleiche ist der Fall bei Fig. 176, 177, hier liegt aber 
schon mehr ein stärkeres Wachstum der eosinophilen Granula vor; sie 
sind auch zahlreicher. Ein eigenartiges Kolorit infolge des blauen 
Untergrunds ist in der Zelle 176 („Pseudolymphozyt“- kleiner Myelozyt) 
179, 180, 181, sowie 182 bemerkenswert; letztere Zelle ist ein besonders 
schöner eosinophiler Myelozyt mit dichten, aber noch nicht rein oxy- 
philen Granulis. Kerneinstülpung beginnt in den Zellen 179, 181 und 189. 
Die Zelle 183 ist ein schönes Exemplar einer eosinophilen W- Zelle, 
deren Protoplasma ebenfalls noch etwas Basophilie zeigt. Ganz rein 
eosinophil ist dann die Zelle 185 (eine T-Zelle) und Zelle 187 (1 K 1 S). 
Die Zelle 185, die ebenfalls eine eosinophile ist (1 S) wurde deswegen 
gemalt, weil sie zu den Zellen gehört, die etwas kleinere, eosinophile 
Körner aufweisen; man begegnet solchen Exemplaren hie und da; es 
sind dies wohl die Zellen, die man früher als Beweisstücke für den 
Übergang neutrophiler Granulation in eosinophile anseben zn müssen 
glaubte. Polynukleäre eosinophile Zellen sind: Fig. 187 und 190 
(Triazid) und 191 (Giernsa). 

Es erübrigt sich nun von den gekörnten Zellen noch die Bespre¬ 
chung der Mastzellen. Ein schöner grösserer Myelozyt, der seine Ab¬ 
stammung aus einem Lymphozyten unverkennbar zur Schau trägt (ebenso 
wie der kleinere Myelozyt 192), liegt in Fig. 193 und 199 vor. Die 
anderen Zellexemplare sind weitere Entwickelungsstufen: Fig. 194 und 
200 je eine W-Zelle, Fig. 203 eine T-Zelle, Fig. 201 und 204 = 2 K, 
Fig. 195 und 202 = 2S, Fig. 196 und 205 = 1 K IS, Fig. 198 = 2S 1 K, 
Fig. 197 = 2 K IS. Über die sogenannten Mastzellenleukämien s. S. 88. 

Ganz besondere Erwähnung verdienen dann noch die folgenden 
Zellen, die gemischte Granulationen tragen. Die Zelle 206, die sonst 
einen ausgesprochenen Lymphozyten darstellt, trägt wenige basophile und 
einige eosinophile Körper; man hat den Eindruck, dass sie sich nach 
der Art einer eosinophilen Zelle weiter ausgebildet haben würde; Fig. 210 
zeigt eine ziemlich weit entwickelte, eosinophile Zelle (mit allerdings 
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mittlerer Granulagrösse), die aber noeh einige basophile Körnchen mit 
sich führt. Sie ist eine W-Zelle mit Bezug auf die Kernentwickelung 
= also noch ein jugendliches Zellexemplar. Während diese Zelle den 
Habitns der eosinophilen Zellen angenommen hat, haben die Zellen 207, 
208, 209, die ebenfalls gemischte Granulation führen, den ausgesprochenen 
Typus der Mastzellen. Fig. 207 = T-Zelle; Fig. 208 = Zelle mit 2 S; 
Fig. 209 = 2 S 1 K. Es ist bei allen diesen Zellen zu ersehen, dass die 
beiderseitigen Granula ihre Oxyphilie bezw. Basophilie ganz rein, ob¬ 
wohl sie in ein und demselben Zellleib gelegen sind, zeigen. 

Auf der Tafel QI ist auch eine Anzahl von Mastzellen bei Triazid- 
färbung wiedergegeben; sie zeichnen sich alle durch sogenannte „nega¬ 
tive“ Granulation ans, d. h. die Granula sind entweder ausgefallen oder 
ganz ungefärbt, weil sie zu keinem Farbstoff des Triacid Affinität haben. 
Man bemerkt, dass das Protoplasma eine Reihe von Lücken (waben¬ 
artige Struktur) aufweist, in dem zum Teil wohl basophile Granula ge¬ 
legen haben mögen. Auch hier sehen wir in den Kernen eine Reihe 
von „chromatischen Körperchen“. Besonders hervorzuheben ist aber eine 
rötliche bis rotbräunliche Granulation, die zu klein für die eosinophile 
und zu gross für die neutrophile Körnelung ist (s. auch S. 24). Diese 
Granulation ist wohl wieder als eine besondere Art anzusehen, so dass 
es vorkommt, dass eine einzige Mastzelle dreierlei Arten von Granulis 
in sich birgt. Die Zelle 199 ist ein Myelozyt, dessen Kern schon be¬ 
deutend kleiner geworden ist. 

Es sind nun noch einige Bemerkungen über die besonderen 
Kernverhältnisse der drei Zellklassen der eosinophil, neutrophil 
und basophil granulierten Leukozyten, die, wie wir sahen, ihre Haupt¬ 
domäne bei der myeloiden Leukämie haben, anzufügen. 

In meinen früheren Arbeiten habe ich nur allein die Neutrophilen 
einer kernmorphologischen Analyse unterworfen. Die Berücksichtigung 
der Eosinophilen und Mastzellen hatte deswegen bei den Infektionskrank¬ 
heiten besondere Schwierigkeiten, weil dieselben bei ihnen vielfach aus 
dem Blute verschwinden und oft erst mit dem Eintritt der Heilung, der 
Rekonvaleszenz, wieder erscheinen. Möglich ist aber die Kontrolle, die, wie 
ich vielleicht später noch werde zeigen können, wichtige Resultate ergibt, 
ebenfalls. Hier bei der Leukämie ist es bei den enormen quantitativen 
Mengen leicht, diese Untersuchung auszuführen. Und gerade hier er¬ 
gibt sich, wie wir schon früher angeführt haben, dass bei den Eosino¬ 
philen eine ähnliche Gesetzmässigkeit in bezug auf die Kernbeschaffen¬ 
heit herrscht wie bei den Neutrophilen. Es sind jedoch im allgemeinen 
die Kernverhältnisse bei den Eosinophilen insofern bedeutend einfacher 
gelagert wie bei den Neutrophilen, als bei ihnen in Anlehnung an die 
normalen Verhältnisse (s. S. 23) runde Kernanteile viel zahlreicher auf- 
treten und die Kernschlingen im allgemeinen viel weniger lang ausgezogen 
und verschlungen, geknickt etc. erscheinen, d. h. also meist kürzer, ein- 
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facher, plumper, dicker sind. Dieses einfachere Verhalten macht sich vor 
allem auch dadurch geltend, dass die Zerlegung der Kerne in einzelne 
Teilkerne bei weitem nicht so weit fortschreitet wie bei den Neutrophilen. 
Während wir daher unter normalen Verhältnissen meist nur Angehörige 
der Zellklassen 2 und 3 im Blute unter den wenigen Prozenten von 
Eosinophilen vorfinden, ist hier bei der Leukämie das Schwergewicht 
nach links in die 1. und 2. Klasse verschoben, je nach dem Grade ihres 
Befallenseins in dem betreffenden Falle mehr oder weniger. Die am 
Schlüsse angefügten Tabellen IX—XI illustrieren das Verhalten bildlich. 

In umgekehrter Weise sind nach kernmorphologischer Seite bei 
den Mastzellen schon unter normalen Verhältnissen kompliziertere Kern¬ 
verhältnisse nach den hier geltenden Kriterien anzutreffen; es finden sich 
da bizarre Kernformen und die Trennung in Einzelkerne ist oft viel weit 
geführt. Im leukämischen Blute (s. die entspr. Taf.) ist dies Verhältnis deut- 
lichst ausgesprochen, wobei gleichzeitig genau wie bei den Neutrophilen und 
Eosinophilen auch das Blutbild der Mastzellen im ganzen weit in die Höhe 
gerückt ist („nach links“). Wir finden hier infolgedessen nicht bloss 
Mastzellen-Myelozyten, sondern auch alle Zwischenstufen und vor allem 
auch relativ viel reichlichere Zellexemplare mit drei und vier Kernformen. 

Es ist also in den 3 Hauptleukozytenklassen der myeloiden Leuk¬ 
ämie eine bemerkenswerte Übereinstimmung in der Entwickelung ihrer 
Kerne gegeben, speziell ist bezüglich der Höhe, des Grades der Kern¬ 
entwickelung in den drei Zellfamilien eine Abstufung in der Weise offen¬ 
kundig, dass die Polymorphie der einzelnen Kernteile und die Poly- 
nuklearität überhaupt am wenigsten weit bei den Eosinophilen, weiter 
bei den Neutrophilen und relativ am weitesten bei den Mastzellen fort¬ 
geschritten ist. 

Ich habe auch (zitiert S. 16, Nr. 11) in einem Falle myeloider Leuk¬ 
ämie an den drei Zellklassen zeigen können, wie sich die Blutbilder in 
charakteristischer Weise aus schweren zu leichten im Laufe einer er¬ 
folgreichen Röntgenbestrahlung umändern, und dass ähnliches auch bei 
den Lymphozyten und Erythrozyten stattfindet. In demselben Falle 
konnte ich alsdann (bei Aussetzung der Röntgenbestrahlung) zum ersten 
Male beobachten, wie sich langsam aus dem fast genesenen Blutbild das 
leukämische wieder entwickelte. Es ist wohl überhaupt zu vermuten, 
dass die Entwickelung des Leukämieblutbefundes sich in dieser Weise 
gestaltet (gradatira parallel mit der eventuellen Drüsen- und Milzan¬ 
schwellung), zum Unterschiede von der aus einer Pseudoleukämie her¬ 
vorgegangenen Leukämie. Dass sich jede Leukämie aus einer Pseudo¬ 
leukämie (von kurzer Dauer) entwickelt, wie gleichfalls behauptet wird, 
ist wohl kaum anzunehmen. 

Lymphozyten sind auf Tafel in in grösserer Anzahl wiederge¬ 
geben und zwar von den kleinsten Exemplaren bis zu den grössten. 
Fig. 140, 141, 160, 171, 172 stellen kleinere Formen, Fig. 142—145, 
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161, 163, 173 mittelgrosse, Fig. 149—159, 164—168 grosse Formen 
dar. In Fig. 162 und 140 sind grosse Lymphozyten mit Protoplasma¬ 
fortsätzen und in Fig. 164 nnd 147 grosse Lymphozyten mit Nukle- 
olen dargestellt. Man beachte auch das feine oxyphile Kernnetz 
in den Zellen 140, 141, 143, 158, 159, 161. Weil diese Zellen aus 
verschiedenen Präparaten stammen, in denen dieses Kernnetz zum Teil 
nicht tingiert war, ist dies auf den Tafeln nur in einigen Zellen ver¬ 
merkt. Besonders sei auch verwiesen auf die Lymphozytenexemplare, 
deren Kern anfangt sich einzubuchten und auf die, deren Kern ab¬ 
weichend von dem gewöhnlichen Verhalten eine besondere Kleinheit auf¬ 
weist, sich quasi retrahiert hat, während das Protoplasma sehr be¬ 
deutend an Menge zunahm. Zu der ersteren Klasse gehören die Zellen 
140 oben, 142, 152 und dann auch ihrem ganzen Habitus nach die 
Zelle 159; bei ihr ist das oxyphile Kerngerüst entscheidend. Besonders 
zahlreich sind beim Triacid Zellen der letzten Art wiedergegeben in 
Fig. 163, 165, 166, 167, 168. Aus Giemsa kommt Fig. 171 in Betracht. 
Es sind dies unzweifelhafte Lymphozyten; mit den sogenannten Über¬ 
gangsformen sind sie nicht zu verwechseln. 

Zu der zweiten Gruppe der Lymphozyten mit reichlicherem Proto¬ 
plasma gehören- besonders Fig. 144, 150, 153, 154, 155, 156, 157, 158. 
In den grossen Exemplaren 154, 155, 156 ist besonders deutlich ein 
gewisses Auffasern der vorher kompakteren Protoplasmamasse, es tritt 
ein oft sogar ausgesprochen netzartiger Charakter derselben hervor. 

Diese Zellen lassen sich sehr wohl unterscheiden von den grossen 
mononukleären Leukozyten 1 ), von denen in Fig. 129, 132 zwei Exem¬ 
plare wiedergegeben sind. Man gewinnt vielfach den Eindruck, als ob die 
basophilen Protoplasmateils der grossen Lymphozyten sich aufsplittern 
und fein über die ganze Protoplasmamasse verteilen (während bei den echten 
grossen Lymphozyten das Protoplasma wegen der Grösse des Kernes 
hauptsächlich am Rand dicht zusammengedrängt erscheint). Gleichzeitig 
wird der Kern stärker basophil und das Protoplasma ist gleichmässig, 
in äasserst feiner Struktur', schwächer basophil. Fig. 153 zeigt im 
Protoplasma vakuolenartige Gebilde (ausgefallene Granulationen?). 

Fig. 131,133 zeigen Übergangsformen an, die im Triazidpräparat 
nicht mit grossen gelapptkernigen Lymphozyten wie Fig. 165,166,167,168 
verwechselt werden dürfen; letztere haben grössere Schlingen bezw. im 
ganzen eine grössere Masse der Kerne; sie entstammen aus grosskernigen 
Lymphozyten, während Übergangsformen aus den relativ kleinkernigen 
(exzentrisch gelegenen) grossen mononukleären Zellen sich durch Kern¬ 
lappung entwickeln. Einen mononukleären grossen Leukozyten in Teilung 
stellt Fig. 134 dar = vielleicht ein Zeichen, dass auch diese Zellen ihre 
eigene Generation erzeugen. Man könnte diese Zelle jedoch möglicher- 

>) Auch eine reine mononnkle&re Leukozyten-Leukämie = Splenozyptenleukämie 
soll Vorkommen. 
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weise wohl auch für einen in Teilung befindlichen Myelo- oder Lympho- 
blasten halten. 

Verwechselungen von Zellen wie 106, 132 und 121, 123, 129 sind 
natürlich leichter möglich; da entscheidet der meist grössere Kern der 
Myelozyten und ihre bereits stärkere neutrophile Quote im Gegensätze zu der 
stärkeren und reinen Basophilie der mononukleären grossen Leukozyten. 
Der Geübtere erkennt auf den ersten Blick die Myelozyten in Eosin- 
Methylenblaufärbung an ihrem saftigen strotzenderen Aussehen, blau¬ 
rotem Protoplasma (karmoisinrot) und schwach färbbarem Kern gegen¬ 
über den zartgebauten, mononukleären grossen Leukozyten (mit oft besser 
färbbarem Kern). 

Auch des vierten Punktes der Ehrlichschen Desiderate für das 
Zustandekommen des myeloiden Blutbefundes tragen unsere Abbildungen 
Rechnung. Mitosen sind bei den Erythrozyten (in Fig. 10, 11, 15, 16) 
wiedergegeben, bei den Leukozyten nur eine einzige in Fig. 134 (grosse 
mononukleäre Zelle in Teilung). Im allgemeinen sind sie bei den Leuko¬ 
zyten so spärlich, dass man an eine Vermehrung der Zellen im Blute 
selbst jedenfalls nur in dem aller bescheidensten Umfang denken könnte. 
Es sind daher wohl immer nur gerade im Zustande der Mitose ausge¬ 
schwemmte Zellen. Wir finden demnach im leukämischen Blute nur 
die verschiedenen, nicht mehr teilungsfahigen Zellen. 

Eine Riesenzelle ist in Zelle 98, die einen immensen neutrophilen 
Leukozyten mit einer gewaltigen Kernschlinge darstellt, enthalten. 
Weitere Riesenexemplare von Zellen sind in den grossen Lymphozyten 
und den grossen Myelozyten zu erblicken. 

Ganz atypische Zellen sind die in Fig. 101—102. Fig. 101 stellt 
einen kleinen, durch eine sonst nicht zu beobachtende Kleinheit des Kernes 
und auch des Zellleibes ausgezeichneten neutrophilen Mikro-myelozyten 
dar (Zelle Fig. 100 eine ähnliche Zelle, aber nur in grösserem Mass- 
stabe); es sind dies Exemplare, wie man sie allerdings nur sehr selten, 
selbst bei intensivster Beschäftigung mit Blutuntersuchungen zu Gesicht 
bekommt. Eine andere Zwergzelle ist die in Fig. 102 (2K), ebenfalls 
mit neutrophilen Granulationen. 

Sogenannte Pseudolymphozyten, die ich für kleine Myelozyten 
halte, sind in drei Exemplaren abgebildet; sie entsprechen den drei gekörnten 
Zellklassen und sind ebenfalls ziemlich selten. Fig. 75 ist ein neutro¬ 
phil (Kern etwas eingebuchtet), Fig. 177 ein eosinophil und Fig. 192 
ein basophil gekörnter Pseudolymphozyt. Die letztere Zelle hat offenbar 
das relativ grösste Anrecht auf diesen Namen. 

Entsprechend den kleinen Myelozyten (unter Erythrozytengrösse) 
finden sich auch polynukleäre neutrophile, eosinophile und basophile 
Zwergblutkörperchen, die hiebt eigens gezeichnet wurden. 

Ausserdem sind mangelhaft granulierte Polynukleäre (offenbar 
zu den Neutrophilen gehörig) abgebildet und zwar in allen Schattierungen. 
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Fig. 95 und 96 stellen völlig nngranulierte polynukleäre Zellen dar. 
Ganz schwach angedeutet ist die Granulation bereits in Fig. 97 und 
deutlicher in Fig. 94. Man kann bis zu den Myelozyten hinauf in jeder 
der Zellklassen die entsprechenden Übergänge (s. S. 90 u. 91) finden, be¬ 
sonders aber zeigen sich sehr oft die Myelozyten nur feinst granuliert 
(entsprechend ihrer Jugendlichkeit und ihres noch stärker basophilen 
Protoplasmas). Im Gegensatz dazu haben wir aber gerade bei den 
Leukämien als absonderlich zu verzeichnen, dass oft die schönsten und 
grössten Myelozyten (wie Fig. 67) sehr starke Granulation tragen — ein 
anscheinend ganz gesetzwidriges Verhalten. Bei einfachen Leukozytosen 
beobachtet man derartiges seltener. (Erklärungsversuch siehe S. 10 u. 11.) 

Dass auch gut entwickelte polymorphkernige Eosinophile mit einer 
spärlicheren Granulation Vorkommen, beweist Fig. 184. Bei den Mast¬ 
zellen ist an und für sich die Granulation schon meist etwas weniger 
reichlich (siehe Abbildungen). 

Über die an den Erythrozyten zu beobachtenden Veränderungen, 
die selbst zum Auftreten von Megaloblasten führen können, ist aus der 
Tafel I und den dazu gehörigen Erläuterungen alles Nötige zu ersehen. 
Die Erythrozytenzahl ist meist wenig oder nur mässig gesunken; es kann 
dies aber auch sehr stark, besonders in vorgeschrittenen Stadien der Fall 
sein. (In einem meiner lymphadenoiden Leukämiefälle habe ich eine Zeit¬ 
lang sogar mehr weisse als rote Blutzellen gefunden; beide Zahlen bewegten 
sich länger um 600000). Auffallend ist trotz der oft, besonders zu Anfang 
noch guten Erythrozytenzahlen und trotz guten Qb-Gehaltes ein in keinem 
Verhältnisse dazu stehendes, gehäuftes Auftreten von Hämatoblasten. 

Dieser Blntbefund bei den roten Blutzellen erinnert lebhaft an die 
Verhältnisse, die oben auf S. 82 bezüglich des Befundes der neutrophilen 
Leukozyten bei der lymphadenoiden Leukämie näher geschildert wurden. 
Man könnte auch hier daran denken, dieses von der allgemeinen Regel 
abweichende Verhalten ähnlich wie dort, natürlich vice versa, aufzufassen. 

Es erübrigt noch im Anschlüsse an den Blmbefund hier zu be¬ 
merken, dass es unter Umständen für die Beurteilung eines Falles in dia¬ 
gnostischer Beziehung von Wichtigkeit werden kann, zu wissen, dass man 
bei Hinzutritt von interkurrenten fieberhaften Krankheiten (Infek¬ 
tionskrankheiten, besonders Erysipel) schon öfters das Verschwinden der 
leukämischen Blutmischung unter Ausbildung einer polynukleären neutro¬ 
philen Leukozytose beobachtet hat, ohne sich über den Vorgang selbst 
irgendwie präzisere Vorstellungen machen zu können. Mit Hilfe der von 
mir angegebenen Methode dürfte es vielleicht in künftigen derartigen Be¬ 
obachtungen gelingen, den näheren Aufschluss zu gewinnen, ebenso wie ich 
den Vorgang bei der Rückbildung des leukämischen Prozesses im Verlaufe 
der Röntgenbestrahlung analysieren konnte (s. S. 192—194). 

Bevor wir das Kapitel der echten Leukämie hiermit verlassen, wollen 
wir noch einen Generalblick auf das Durcheinander der allerverschie- 

Arneth, Die Diagnose und Therapie der An&mien. 7 
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densten Zellarten werfen, das sich gerade in seiner so buntfarbigen 
Eigenart als diagnostisch charakteristisch bewährt hat. Wir haben hier 
offenbar die maximale Schädigung des Leukozytenkorps vor uns, die 
überhaupt denkbar ist, ähnlich wie dies bei der perniziösen Anämie 
bezüglich der Erythrozyten der Fall war. Dort mussten wir als Folge 
das Rückschlägen des Erythrozytenbildungstypus aus dem normalen ins 
embryonale Verhältnis konstatieren. Es ist nicht wahrscheinlich, dass 
es sich nun hier bei den Leukozyten anders verhält. Eine Zusammen¬ 
stellung von leukozytären Zellen, wie ich sie oben zu geben versucht 
habe, aus einem gesunden menschlichen Mark zu machen, ist nicht 
möglich. Wir müssen daher bei der myeloiden Leukämie wohl nicht bloss 
mit einer einfachen Hyperplasie des myeloiden Gewebes rechnen, sondern 
mit einer Wucherung pathologischer Zellformen. Ob diese Wucherung 
in allen Teilen wirklich auf das genaueste mit dem embryonalen 
Typus der Leukozytenbildung zusammenfällt, sei hier dahingestellt. 
Jedenfalls dürfte die Anschauung, dass das leukämische Blut eine Wieder¬ 
holung des normalen myeloiden Markgewebes (zellulär gesprochen) sei, 
in dieser strengen Fassung nicht zutreffend sein. 

Wir haben somit die Parallele zwischen dem Verhalten der Erythro¬ 
zyten und Leukozyten bei der perniziösen Anämie einerseits und bei 
der Leukämie andererseits befriedigend geschlossen. 

Wir kommen nun zu einer Erkrankungsform, die sich ausgezeichnet 
hier anschliessen lässt, weil sie die beiden zuletzt genannten Er¬ 
krankungen gewissermassen kombiniert. Allerdings werden wir sehen, dass 
dies bezüglich der leukämischen Blutveränderung nur partiell zutrifft. 

c) Die Leukanämie. 

Das Wort Leukanämie soll besagen, dass es sich hier einerseits 
um eine Erkrankung der weissen Blutzellen wie bei der Leukämie, 
andererseits aber auch um eine Erkrankung der Erythrozyten wie bei der 
perniziösen Anämie handelt. Ich selbst habe den ersten Fall dieser Art 
im Jahre 1900 im Juliusspitale beobachtet und durch sorgfältige, absolut 
selbständige Erhebung eines genauen Blutbefundes intra vitam und des 
entsprechenden Organbefundes post mortem die Grundlage für die Auf¬ 
fassung derartiger Bluterkrankungen geschaffen. Die Erkrankung wurde 
unterdessen mehrfach, auch von mir, wieder gesehen und hat sich in 
der Blutlehre bereits fest eingebürgert. Die Publikation meines Falles ist 
im Deutschen Archiv 69. Bd. S. 331—362 erfolgt; sie enthält ausserdem 
zwei Tafeln (in Lithographie) mit 88 farbigen Blutzellen, die den Blut¬ 
befund aufs anschaulichste wiedergeben. Ich muss dies hier betonen, 
weil ich ersehe, dass meine Arbeit von manchen Autoren, die sich sogar 
eingehend mit der Frage der Leukanämie beschäftigt haben, nicht oder 
nur nebenbei erwähnt worden ist. 

Der Name Leukanämie stammt von meinem hochverehrten Chef, 
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Herrn Geheimrat von Leube, der damit den Fall als eine Miscbform 
von perniziöser Anämie mit Leukämie bezeichnen wollte. 

Wenn schon ich selbst dafür plädiere, den Namen auch künftighin 
für die hiehergehörigen Erkrankungen beizubehalten ; so hat mich doch 
die Erfahrung der letzten Jahre gelehrt, dass die erwähnte Auffassung 
nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. Rein liegt in diesen Fällen nur 
die Veränderung an den roten Blutkörperchen vor, wie sie für 
die perniziöse Anämie charakteristisch ist. An den Folgen dieser 
schwersten Schädigungen mit kolossaler Erythrozytenzerstörung (in meinem 
Falle 250000 pro Kubikmillimeter) und Hb-Verminderung sterben auch 
ohne Zweifel die Patienten. Mit der Leukämie hat aber die Erkrankung 
eigentlich nur gemein eine qualitative höchstgradige Veränderung 
des neutrophilen (und eosinophilen) Blutbildes, und allenfalls 
das Auftreten von grossen Lymphozyten. 

Ich habe nach Abschluss meiner Untersuchungen über das neutro¬ 
phile Blutbild (1903) einen zweiten, dem Blutbefund nach ähnlichen Fall 
wie im Jahre 1900 beobachtet. Die Diagnose „Leukanämie“ wurde 
damals das erstemal nach unserem ursprünglichen Fall an das patho¬ 
logische Institut hinübergegeben. Zu unserer Überraschung bot sich 
aber im Gegensatz zu dem sonst negativen Befunde unseres ersten Falles 
eine ganz andere Sachlage. Es zeigte sich, dass das ganze Krankheits¬ 
bild nur sekundär ausgelöst war durch eine miliare Dissemination (in 
dem Umfange wie bei allgemeinster miliarer Tuberkulose) von Krebs¬ 
keimen über alle Organe, vor allem auch über das Knochenmark. Der 
Primärtumor sass am Pylorus in Form eines diffusen, nicht nachweisbar 
gewesenen Scirrhus mit glatter Schleimhaut darüber. Der Fall ist von 
mir in der Zeitschr. f. klin. Med. 1904, 54. Bd., 3. und 4. Heft publiziert 
worden. Die Tafel XH in dieser Arbeit enthält den gesamten Blutbefund. 
Auch Herr Geheimrat von Rindfleisch hat den Fall zum Gegenstand 
einer Publikation gemacht (Verhandl. der physikal. med. Gesellschaft zu 
Würzburg, N. F. 37. Bd.). 

Im Jahre 1905/6 ist dann auf der Kinderabteilung ein dritter Fall 
bei einem 4 1 /»jährigen Mädchen, das zugleich an schwerster Rachitis 
litt und in einem verwahrlosten und äusserst anämischen Zustande ein¬ 
geliefert wurde, im Juliusspitale zur Beobachtung gekommen. Er bot 
gleichfalls das leukanämische Blutbild, aber längere Zeit hindurch, quasi 
nach Art einer chronischen Form, und kam im Februar dieses Jahres 
zum Exitus. Die Sektion fiel leider in die Zeit meiner Abwesenheit 
von Würzburg. 

Ich habe die feste Überzeugung, dass man die bisher unter dem 
Namen der Anaemia pseudoleucae mia infantum (sieheS. 101) be¬ 
kannten Bluterkrankungen zum grössten Teil ebenfalls hierher zählen 
muss, so dass also der Begriff der Leukanämie nur eine Erweiterung 
dieser Erkrankung für das spätere Lebensalter darstellen würde. 

7* 
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Die Gründe, warum die Veränderungen bei der Lenkanämie nach 
der Seite der Leukozyten nicht zn den leukämischen zu rechnen sind, 
liegen auf der Hand. Es sind die oben besprochenen Desiderien für 
die Anwesenheit einer Leukämie nichterfüllt. Es handelt sich einmal 
immer nur um relativ mässige Leukozytosen (10—30000), niemals um 
so bedeutende Leukozytenvermehrungen wie bei einer echten Leukämie. 
Dieser Punkt besagt jedoch weniger, da nach modernen Anschauungen 
nur auf die qualitativen und Mischungsveränderungen bei der Diagnose 
Leukämie mit Recht das Hauptgewicht zn legen ist. Auch das früher 
als Grenze angenommene Verhältnis von 1: 50—60 (Weisse : Rote) als 
Grenze für den Übergang zur Leukämie ist völlig hinfällig geworden. 

Wir finden aber im Blutbilde durchaus nicht die Verhältnisse, wie 
sie bei der Leukämie vorhanden sein müssen. In meinen drei Fällen und 
in allen bisher in der Literatur beobachteten fehlen die Eosinophilen 
und die Mastzellen ganz oder waren nur, wie ich in meinem ersten Falle 
genauer angegeben habe, was aber ebenfalls nicht berücksichtigt wird, 
in sehr geringen Prozentsätzen (unter l°/o) vorhanden. Von einer ab¬ 
soluten Vermehrung ^dieser Klassen (Ehrlich’sche Leukämiedesiderate) 
ist daher absolut keine Rede. Das Blutbild der wenigen Eosinophilen 
ist dagegen — wenigstens war es in dem von mir ausführlich beschrie¬ 
benem ersteu Falle so — qualitativ höher gestellt. Atypische Zellen 
fehlen fast ganz. 

Nur allein bei den Neutrophilen haben wir eine absolute Ver¬ 
mehrung und gleichfalls auch bei den Lymphozyten. Die ersteren sind 
in ihrem Verbände aufs schwerste geschädigt; es können ganz wie bei der 
Leukämie alle Vorstufen derselben (siehe S. 91) im Blute auftreten. Der 
Befund bei den Neutrophilen ist daher allerdings wie bei der myeloiden 
Leukämie, es ist aber nicht der gesamte Blutbefund ein leukämischer. 

Dies Verhalten ist aber durchaus nichts Besonderes. 

Ich habe in meinen Untersuchungen über die neutrophilen Leuko¬ 
zyten bei Infektionskrankheiten oft genug gleich schwere 
neutrophile Blutbilder bei gleicher absoluter Zahl angetroffen und 
auch in Tabellen und auf Tafeln wiedergegeben (s. meine Monographie 
zitiert S. 16 Nr. 1). In den beiden Tafeln meiner Arbeit über die kachek- 
tische Leukozytose habe ich die nachträglich hergestellten Blutbilder 
meiner oben erwähnten beiden ersten Leukanämiefälle ebenfalls bildlich 
dargestellt, so dass ein Vergleich leicht möglich ist. Die leukanämiscben 
Veränderungen der Neutrophilen unterscheiden sich höchstens nur durch 
ihre besondere Hochgradigkeit von denen bei vielen der gewöhnlichen In¬ 
fektionskrankheiten. Ich glaube sicher, dass z. B. auch in allen früher 
beschriebenen sekundären Anämien mit perniziös-anämischem Blutbefunde 
(s. S. 51) ein solcher leukanämischer Zustand mehr oder weniger hoch¬ 
gradig dann zustande kommen muss, wenn eine Komplikation sich 
hinzugesellt, die notorisch von schwersten Schädigungen für das neutro- 
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phile Blutleben gefolgt ist. Es handelt sich dann um symptomatische 
Leukanämie, wie in meinem Falle mit miliarer Karzinose. Ein 
guter diagnostischer Fingerzeig ist vielleicht darin za erblicken, dass bei 
ihnen die Neutrophilen wie bei einer gewöhnlichen neutrophilen Leuko¬ 
zytose mächtig überwiegen. Demgegenüber scheint die idiopathische 
Leukanämie, die meiner Ansicht nach eine allerschwerste Infektions¬ 
krankheit sui generis darstellt, durch eine relativ bedeutendere Lympho¬ 
zytenvermehrung ausgezeichnet zu sein. Auch hierfür haben wir ja 
bekanntlich gerade im Verlaufe anderer Infektionskrankheiten typische 
Beispiele (z. B. beim Typhus). Wir kommen demnach auch nach dieser 
Richtung zu keinem besonderen Verhalten. Es scheint mir daher einst¬ 
weilen auch keine Veranlassung vorzuliegen, bei der Leukanämie • eine mye- 
loide oder eine lymphadenoide Form streng zu unterscheiden. 

Eine besondere Erforschung verdient meiner Ansicht nach nur mehr 
das genaue qualitative Verhalten der Lymphozyten, bei denen auch 
viele sehr grosse Exemplare vorhanden sein können, besonders bei 
jugendlichen Individuen, wie in meinem ersten Falle; da das qualitative 
Verhalten der Lymphozyten noch der Darstellung harrt, so fehlen hier 
leider die näheren Vergleichsmomente. (S. übrigens Tafel XII.) 

Dass die Entwickelung des leukanämischen Blutbefundes sich 
nach dieser Auffassung akut, subakut und chronisch gestalten 
kann, ist damit von selbst ausgedrückt. 

Die Veränderungen in den Organen fasse ich ebenfalls nicht 
anders auf wie bei den anderen Infektionskrankheiten, z. B. beim 
Typhus, wo wir auch eine stärkere Hyperplasie des roten Knochenmarkes 
und eine Wucherung der lymphadenoiden Apparate vor uns haben etc. 

Das Blutbild wird uns in jedem Falle sagen, in welchem Systeme, 
dem erythroblastischen oder leukoblastischen, im letzteren Falle ob nach 
der Seite der Leukozyten sensu strictiori oder nach der der Lymphozyten, 
eine sekundäre Hyperplasie in den Organen zu erwarten ist. Dement¬ 
sprechend werden sich myeloide bezw. lymphadenoide Wucherungen auch in 
anderen Organen (Metaplasien) vorfinden oder jbeides zusammen. Der¬ 
artige Hyperplasien sind übrigens genau wie verlangt bei den Infektions¬ 
krankheiten in verschiedenem Grade schon beobachtet worden und wahr¬ 
scheinlich zu den alltäglichen Vorkommnissen zu zählen. 

Die Bilanz, die wir mit Hilfe der qualitativen und 
quantitativen Blutuntersuchung bezüglich der Blutzellen 
aufgestellt haben, wird uns, kurz zusammengefasst, wie 
überall so auch hier das Verständnis des pathologisch¬ 
anatomischen Befundes ermöglichen. 

d) Anaemia pseudoleucaemica infantum. 

Diese Affektion, die von jeher ein Schmerzenskind in der Hämato¬ 
logie war, kann nach ihrem Blutbefunde und Verlaufe wohl nicht 


Digitized by 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



102 


Aoaemia pseudoleacaemica infantum. — Atypische Leukämien. 


Digitized by 


anders als im Sinne einer Leukanämie bei kleinen Kindern (bis za zwei 
Jahren) anfgefasst werden. Mein oben zitierter Fall von Leukanämie 
bei einem 4Vajährigen Mädchen, könnte wohl auch hier noch Platz finden; 
es lag bei dem Kinde eine sehr schwere Rachitis vor. Auch hereditäre 
Lues kommt sonst in Frage. 

Es kann bezüglich des Blutbefundes im einzelnen völlig auf den 
gleichartigen bei der Leukanämie verwiesen werden: die pseudoperniziöse 
Anämie der Kinder, wie die Erkrankung auch genannt wird, führt unter 
Entwickelung einer hochgradigen Anämie zu einer qualitativen und quan¬ 
titativen Schädigung des Blutlebens und zwar nach der Seite der Erythro¬ 
zyten wie bei der perniziösen Anämie und nach der Seite der weissen 
Blutkörperchen wie bei der Leukämie. Offenbar kommt es bei so kleinen 
Kindern, wie sie hier in Frage kommen (unter zwei Jahren), mit ihrem 
viel empfindlicherem Blutleben ausserordentlich viel leichter wie beim Er¬ 
wachsenen zu Störungen nach beiden Richtungen, und darum ist es auch 
zu erklären, warum beim Kinde diese besondere Art der Blutverände¬ 
rung schon länger bekannt ist, für das spätere Lebensalter aber erst so 
spät aufgefunden wurde. Meiner Überzeugung nach kann die Anaemia 
pseudoleucaemica infantum ebenfalls sowohl als infektiöse Er¬ 
krankung sui generis als auch als eine rein symptomati¬ 
sche Affektion auftreten, in beiden Fällen besonders gerne auf rachiti¬ 
schem oder hereditär luetischem Boden. Auch die hereditäre Lues soll 
an und für sich ein ähnliches klinisches und hämatologisches Bild bedingen 
können; im Blut soll jedoch alsdann Lymphozytose bestehen. (Ob damit 
vielleicht die Rundzelleninfiltration der Organe in Zusammenhang steht, 
ist eine offene Frage.) Es dürften auch alle Übergangsstadien von der 
infektiösen zur symptomatischen Form zu erwarten sein. 

Am charakteristischsten aus dem sonstigen klinischen Befunde 
ist die harte glatte Milzvergrösserung, die mit der Rückbildung des Blutr 
befundes wieder schwindet (man muss natürlich hier zum Teil auch 
myeloide Umwandlung vermuten); die Leber ist nicht so stark ver- 
grössert und behält ihren scharfen unteren Rand; Tod oder Heilung 
entscheidet sich gewöhnlich innerhalb weniger Monate. 

e) Die atypischen Leukämien. 

Wollte man die Definition, nach der die atypischen Leukämien 
subleukämische myeloide Wucherungsprozesse mit ab¬ 
weichendem atypischen Blutbefund darstellen, annehmen, so 
müsste man eine sehr grosse Anzahl von Erkrankungen, unter anderem 
auch die Leukanämie und die Anaemia pseudoleucaemica infantum, in 
dieses Kapitel einordnen. 

Auf der anderen Seite müssten auch Blutbefunde, wie z. B. bei 
Sepsis, Pneumonie etc. hierher rechnen, bei denen gelegentlich ebenfalls 
ein perniziös-anämischer Blutbefund auf der Seite der Roten, und ein 
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leukämoider, mit Myelozyten in Hülle und Fülle, auf der Seite der 
Neutrophilen (bei Diphtherie sind z. B. bis über 20% Markzellen be¬ 
obachtet) sich einstellen kann. 

Man ist der Ansicht, dass die Postulate einer relativen und abso¬ 
luten Vermehrung der Mastzellen und Eosinophilen nicht mehr für die 
Diagnose der myeloiden Leukämie zu Recht bestehen; wie ein Magen¬ 
karzinom ohne Anazidität, eine Tabes ohne Pupillenstarre etc., könne 
auch einmal eine myeloide Leukämie ohne Vermehrung der eosinophilen 
Mastzellen verlaufen etc. 

Auf diese Weise kam man dazu, selbst Fälle mit normalen Leukozyten¬ 
mengen, ja selbst Leukopenien bis zu ca. 3000 Leukozyten pro cmm 
den myeloiden Leukämien zuzurechnen, wenn nur Myelozyten und viel¬ 
leicht auch kernhaltige Rote in grösserer Anzahl vorhanden waren. 
Selbst Fälle mit nur 2 und 1% und noch weniger Myelozyten, wie sie 
doch so ganz gewöhnlich auch bei Infektionskrankheiten zu finden sind, 
hat man in ganz unbegreiflicher Weise für atypisch leukämisch erklärt. 

Ich halte dies Vorgehen für nicht gerechtfertigt und die 
obigen Vergleiche für unzutreffend. Die echte myeloide Leukämie setzt die 
Wucherung des myeloiden Gewebes in allen seinen Bestandteilen, in der 
einen Richtung mehr, in der anderen weniger, voraus und nicht eine ein¬ 
seitige, wie etwa nur nach der Seite des erythroblastischen Anteiles des 
Markgewebes oder nur nach der Seite der Neutrophilen usw. Wollten 
wir den angeführten Anschauungen über die atypische Leukämie folgen, 
so müssten wir konsequenterweise auch umgekehrt die Existenz atypi¬ 
scher Leukämien verlangen, bei denen hauptsächlich die Eosinophilen oder 
die Mastzellen im leukämischen Sinne vermehrt bezw. qualitativ verändert 
sind und die Neutrophilen zurücktreten oder ganz fehlen. Derartige 
Fälle scheint es aber nicht zu geben. Nur bei den echten Leukämien 
ist es, wie wir sahen, möglich, dass die Eosinophilen und Mastzellen 
(„Mastzellenleukämien“) zusammen gleichzeitig die beschriebenen Ver¬ 
hältnisse darbieten. 

Die überwiegende Menge der bis jetzt veröffentlichten Fälle von 
atypischen Leukämien, soweit sie für die Beurteilung durchsichtig genug 
beobachtet sind, scheint unter dem Bilde von Infektionskrank¬ 
heiten verlaufen zu sein (mit Fieber etc.) und ich glaube, dass sich die 
allermeisten auch in diesem Sinne ohne besondere Schwierigkeiten er¬ 
klären lassen. Wenn dabei freilich zum Teile Infektionen unbekannter Natur 
angenommen werden müssen, so kann dies an ihrer Auffassung nichts 
ändern, ist ja das Gebiet der Infektionskrankheiten noch lange nicht 
ausreichend in allen seinen Teilen erforscht. Aus dem Verhalten des 
Blutbefundes und des klinischen Verlaufes lässt sich sogar, wenn beide 
dem Verhalten bekannter Infektionskrankheiten gleichen, unter Um¬ 
ständen auch ein wertvoller Rückschluss auf die Natur eines unklaren 
Falles machen. 
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Der ausserordentliche stürmische Bedarf an Erythrozyten oder an 
Neutrophilen oder an Lymphozyten etc., der in der qualitativen Schädi¬ 
gung des Blutbildes zum Ausdruck kommt, muss sich, wenn der Prozess 
nicht zu akut verläuft — dann ist natürlich keine Zeit zur Ausbildung 
der Organveränderungen — auch in der entsprechenden Hyperplasie 
des den einzelnen Zellgattungen ihre Entstehung gebenden Muttergewebes, 
des myeloiden bezw. des lymphadenoiden, geltend machen. Wir finden 
darum wie auch bei den Infektionskrankheiten (Milz-Drüsenschwellungen, 
partiell lymphoid umgewandeltes Knochenmark ist bei diesen ganz ge¬ 
wöhnlich zu finden, nach neuesten Untersuchungen sind auch Milz und 
Drüsen bei ihnen oft myeloid verändert) bei den sogenannten atypischen 
Leukämien in all den erwähnten Organen, bald da, bald dort Hyper¬ 
plasien, oft auch Metaplasien. 

Ich glaube, dass wir mit der Zeit dazu kommen werden, aus dem 
Blutbefund bei Erkrankungen die Art und den Grad der Hyper» 
plasien und der Metaplasien mit viel Sicherheit Voraussagen zu können. 

Wo in den bisher veröffentlichten atypischen Leukämien solche 
Hyperplasien bezw. Metaplasien sich fanden, sind sie in der Tat meist 
schon nach dem Blutbefunde wahrscheinlich gewesen. Wenn z. B. bei einer 
schwersten Schädigung der Neutrophilen oder der Erythrozyten ein Fall 
von einer Milzvergrösserung begleitet ist, so wird hier in der Milz auch 
eine teilweise Wucherung myeloiden Gewebes und nicht allein eine reine 
lymphadenoide Hyperplasie zu erwarten sein. Ein gewaltiger Verbrauch 
an Lymphozyten wird dagegen wohl nur eine rein lymphoide Hyper¬ 
plasie nach sich ziehen. 

Es dürfte meiner Ansicht nach bei den Hyperplasien vielleicht 
auch möglich sein, zu untersuchen, welche Zellen hauptsächlich in den 
hyperplastischen Geweben neugebildet werden, also ob z. B. bei lympho- 
ider Hyperplasie des Markes, der Drüsen oder der Milz hauptsächlich 
kleine oder grosse Lymphozyten produziert werden. Dem muss sich 
alsdann auch der Blutbefund anpassen lassen. Ob sich bei myeloider 
Umwandlung der Milz oder der Lymphdrüsen (= Metaplasie) nur Erythro¬ 
zyten bildendes oder nur Neutrophile, Eosinophile oder Mastzellen etc. 
bildendes Markgewebe vorfindet, wird gleichfalls in jedem Falle zu be¬ 
stimmen von Wichtigkeit sein; dem müsste natürlich auch der Befund 
im Blute hinsichtlich der betreffenden gewucherten Zellen entsprechen. 
In meinem ersten Falle von Leukanämie, der von anderer Seite auch 
zu den atypischen Leukämien gerechnet wird, war nur eine mässige 
myeloide Umwandlung der Milz vorhanden, offenbar war der Verlauf 
ein zu rapider, um es zu einer umfangreicheren derartigen Verände¬ 
rung kommen zu lassen. 
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IV. Die Pseudoleukämie und verwandte Erkrankungen. 

Die Pseudoleukämie. 

Bei den nun folgenden Erkankungen herrscht, was ihre systema¬ 
tische Stellung und ihren inneren Zusammenhang anlangt, noch eine* 
viel grössere Unsicherheit wie bei den bisher behandelten. Dies kommt 
speziell bei den. pseudoleukämischen Erkrankungen, mit denen wir 
uns zunächst beschäftigen werden, schon in der Vielseitigkeit ihrer 
Bezeichnung zum Ausdruck: Die Namen Pseudoleukämie, malignes 
Lymphom, Hodgkin’sche Krankheit, Adenie, aleukämische Lymphadenie, 
Lymphadenom und dann Anaemia lymphatica, Anaemia splenica, auch 
Lymphosarkom werden promiscue gebraucht. 

Wie schon aus diesen Bezeichnungen der pseudoleukämischen Er¬ 
krankungen hervorgeht, spielt bei allen diesen Erkrankungsformen das 
lymphadenoide Gewebe die grösste Rolle. Meiner Ansicht nach liegt, wie 
schon öfters auch früher betont wurde, darin, dass wir z. B. im Ver¬ 
gleich zu den Neutrophilen ausserordentlich wenig über die Funktion und 
die qualitativen und die quantitativen Umsetzungen der Lymphozyten 
unter physiologischen nnd pathologischen Verhältnissen wissen, obwohl 
sie doch die zweitwichtigste Blutzellklasse im Körper sind, eines der 
Momente, die auf dem vorliegenden Gebiete als Hemmschuh für eine 
bessere Auffassung der Erkrankungen wirken. 

Da es nach rein klinischem Gesichtspunkte bisher nicht möglich war, 
hier Ordnung zu schaffen, hat man in neuester Zeit diese Erkrankungen 
von der anderen Seite, der rein pathologisch-anatomischen, an¬ 
zugreifen versucht und Systematisierungen geschaffen (fünf verschie¬ 
dene, zum Teil sich ähnelnde Systeme existieren bereits), die auch alle 
anderen Erkrankungen des Blutes und der blutbereitenden Organe zu 
umspannen suchen. 

Es kann hier natürlich auf diese neuesten, noch nicht geklärten 
Bestrebungen nicht eingegangen werden. Wir werden die bisherige 
klinische Einteilung zunächst noch zweckmässig solange beibehalten 
dürfen, bis aus der besseren Einsicht in das Wesen und die Ätiologie 
dieser Erkrankungen, in welch letzterer Richtung speziell noch gar nichts 
bekannt ist, und aus den bereits pathologisch-anatomisch geschaffenen 
Grundlagen eine befriedigende, definitive Einteilung entspringen kann. 

Von Bedeutung sind dagegen jetzt schon oft die pathologisch¬ 
anatomischen Befunde zuweilen für die Diagnose, insofeme als sie z. B. 
erlauben können, durch Probeexzisionen von Drüsen oder auch post 
mortem oder post operationem die Diagnose im Sinne der bis jetzt 
geltenden klinischen Anschauungen zu unterstützen, ja, wie wir sehen 
werden, sogar auch nachträglich richtig zu stellen. 

Bei den pseudoleukämischen Erkrankungen ist, wie der Name 
sagt — und das ist das Charakteristische —, der pathologisch-anato- 
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mische bezw. klinische Befund an den Organen, sowie der Krankheitsver¬ 
lauf in nichts vom Befund und Verlauf bei der Leukämie 
zu unterscheiden. Was sie aber unterscheidet, ist der absolute 
Mangel des leukämischen Blutbefundes. Damit ist der wich¬ 
tigste Markstein für die Diagnose gegeben, um der sich alle Einzelheiten 
gruppieren. 

Wie schon die oben zitierten Bezeichnungen der verschiedenen, 
aber aus dem Grunde, weil es sich pathologisch-anatomisch bei allen um 
eine enorme Wucherung des gleichen lymphadenoiden Gewebes handelt, 
zusammengehörigen pseudoleukämischen Erkrankungen zum Teile aus- 
drücken, bieten die Erkrankungen keinen günstigen Verlauf, 
sondern führen wie die Leukämien unter Ausbildung einer Kachexie zum 
Exitus letalis. Die Dauer kann verschieden lang sein, ist aber meist 
länger wie bei der Leukämie. 

Gleichfalls aus ihren verschiedenen Bezeichnungen lässt sich schon 
erkennen, dass bei den pseudoleukämischen Erkrankungen hauptsächlich 
die Lymphdrüsen und die Milz der Schauplatz der lymphadenoiden 
Hyperplasien sind, welche letztere sich makroskopisch und mikroskopisch 
bis jetzt nicht von den gleichen Veränderungen bei der lymphadenoiden 
Leukämie unterscheiden lassen. 

Die Schilderung dieser Krankheit wäre nun viel weniger kompli¬ 
ziert, wenn es sich in allen Fällen nur um eine Affektion der Organe 
der Milz und der Lymphdrüsen allein handeln würde, wie man früher 
annahm. Neuerdings ist aber eine Form von Pseudoleukämie hinzuge¬ 
kommen, die im Knochenmark ihren Sitz hat, und bei der es trotz des 
heute weit verbreiteten Satzes, dass das Befallenwerden des Markes zur 
Leukämie führt, nicht dazu kommt. 

Allerdings ist die Art des Befallenseins des Knochenmarks bei dieser 
Form der Pseudoleukämie meist eine wesentlich andere wie bei der Leuk¬ 
ämie, wie wir sehen werden. Um so schwieriger ist es aber alsdann bei 
Fällen, in denen die Veränderungen die Grenze des Markes nicht über¬ 
schreiten, die Diagnose zu stellen. Wir sind dann oft allein auf den Blut¬ 
befund angewiesen. Da beginnen aber erst recht die Schwierigkeiten, in¬ 
dem sich die Blutbefunde bei diesen Erkrankungen durchaus nicht so 
gleichartig erweisen, dass sie diagnostisch als entscheidend betrachtet 
werden könnten. Es gesellt sich ferner der Umstand hinzu, dass sich 
auch bei den gewöhnlichen Formen der Pseudoleukämie mit Milz- bezw. 
Drüsenbeteiligung bis jetzt noch keine absolut einheitlichen, etwa für 
diese Erkrankung strengst spezifischen Blutbefunde ergeben haben. 

Von vorneherein aber ist selbstverständlich, dass sich beiden aller¬ 
innigsten Beziehungen, die zwischen Milz, Lymphdrüsen, Knochenmark und 
dem Blute bestehen, immerhin gewisse Blutveränderungen zu er¬ 
warten sein werden. Wie wir sehen werden, sind diese ausschliesslich bei 
unkomplizierten Fällen auf der Seite der Lymphozyten gelegen, wie 
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es ja auch mit der Natur des gewucherten Gewebes gut vereinbar ist. 
Man hat Biutbefunde angetroffen, die manches mit den bei Leukämien 
gemein haben und sie als leukämoid bezeichnet, ebenso ist auch ein 
Übergang von pseudoleukämischer Erkrankung zu (lymphadenoid) leukämi¬ 
scher bereits mehrfach einwandsfrei beobachtet worden, was beweist, dass 
unter Umständen engere Relationen zwischen leukämischen und 
pseudoleukämischen Erkrankungen bestehen können. Ob diese frei¬ 
lich weit über das Mass der Beziehungen hinausgehen, in dem andere Er¬ 
krankungen wie perniziöse Anämie, Malariakachexie mit Milztumor etc., bei 
denen allen ebenfalls schon Übergänge zur Leukämie beobachtet worden 
sind, zur Leukämie stehen, ist fraglich. Jedenfalls steht den wenigen 
einwandsfrei beobachteten Übergängen von Pseudoleukämie in Leukämie 
die grosse Masse der Pseudoleukämiefälle gegenüber, bei denen 
usque ad finem vitae keinerlei Änderung im Blute eintritt, und denen 
gegenüber die Umwandlungen eigentlich als Ausnahme von der Regel 
bezeichnet werden müssen. Die Anschauung, dass immer erst von dem 
Momente ab Leukämie auftritt, wo die lymphadenoid-pseudoleukämische 
Wucherung auch genügend grosse Strecken des Knochenmarks erfüllt, 
kann diese Schwierigkeit allerdings rasch beseitigen; für den, der nicht 
an die Notwendigkeit des Befallenseins des Knochenmarks bei der Leuk¬ 
ämie glaubt (s. S. 81), hat dies aber grösste Schwierigkeiten. Ein 
Fall, der eine lymphadenoide Wucherung des Markes genauestem wie 
bei der Leukämie aufgewiesen, dagegen nur pseudoleukämischen Befund 
im Blute dargeboten hätte, ist bis jetzt anscheinend nicht bekannt ge¬ 
worden; er würde die Angelegenheit rasch definitiv entscheiden können. 

Da es sich bei der gewöhnlichen Pseudoleukämie nur um Hyper¬ 
plasie am lymphadenoiden Gewebe handelt (Milz, Drüsen), und da auch 
die beschriebenen Leukämien, die sich aus ihnen entwickeln, immer 
lymphadenoide sind, so hat diese Anschauung des Überganges von 
Pseudoleukämie in Leukämie anscheinend wenigstens in dieser Richtung 
keine Lücke. Sollte aber eines Tages ein Fall von gewöhnlicher Pseudo¬ 
leukämie (also lymphadenoide Wucherung) beschrieben werden, der sich 
in eine myeloide Leukämie akut umbildete, so würden auch diese An¬ 
schauungen einen gewaltigen Stoss erhalten. 

Wir werden im folgenden bei der Besprechung der speziellen 
Diagnose der pseudoleukämischen Erkrankungen uns an eine ähnliche 
Einteilung wie bei der Leukämie halten können, indem wir unterscheiden: 

a) Pseudoleukämie mit hauptsächlichem Befallensein der Lymph- 
drüsen (Synonyma: lymphadenoide, lymphatische Pseudoleukämie, 
Hodgkin’s disease, malignes Lymphom, Adenie). Wir werden diese Form 
nach altem Usus unter dem Namen der lymphatischen Pseudoleukämie 
abhandeln, was um so mehr hier erlaubt ist, als diese Form der Pseudo¬ 
leukämie in Wirklichkeit beides ist: lymphogen = lymphatisch und auch 
lymphadenoid (siehe S. 75). 
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b) Pseudoleukämie mit hauptsächlichem Befallensein der Milz 
(Namen: lienale Pseudoleukämie, Anaemia splenica; wir werden hier 
einstweilen auch die Banti’sche Krankheit und den chronischen Malaria¬ 
milztumor abhandeln. 

c) Pseudoleukämie mit hauptsächlichem Befallensein de»Knochen¬ 
markes = medulläre, myelogene Pseudoleukämie. Hierher 
zählen eine Anzahl seltenerer Beobachtungen. 

Eine subtilere Einteilung, die aber schon vielfach den klinischen 
Boden verlässt und sich mehr an rein anatomische Substrate hält, dafür 
aber allen Möglichkeiten Rechnung zu tragen sucht, wäre folgende: 

I. Lymphadenoide Pseudoleukämie: 

a) lymphogen (lymphatisch) mit alleinigem Befallensein der 
Lymphdrüsen; 

b) splenogen (lienal) mit alleinigem Befallensein der Milz; 

c) myelogen (medullär) mit alleinigem Befallensein des Knochen¬ 
markes (zirkumskript oder diffus); 

d) gemischte Form, wohl meist vorliegend, wenn auch oft nur 
gering nach der einen oder anderen Richtung. 

Anmerk, ad c). Bei diffuser Wucherung kommt es gewöhnlich 
zur lymphatischen Leukämie; es soll aber auch eine aleukämische 
Wucherung geben, welche eben hierher zu zählen wäre. — Die zirkum¬ 
skripte Wucherung stellt multiple Myelome dar, die ebensogut auch 
unten bei II, a, 4 angeführt werden können. 

II. Myeloide Pseudoleukämie: 
a) medullären Sitzes. 

Bei diffuser Wucherung des Markgewebes ist gewöhn¬ 
liche myeloide Leukämie die Folge. Es soll aber auch ein 
aleukämischer Blutbefund möglich sein. 

Zirkumskripte Wucherungen einzelner Anteile des 
Myeloidgewebes: 

1. Myelome, völlig aus Erythroblasten bestehend = Ery- 
throblastome = Erythrozytome. 

2. Myelome, völlig aus neutrophilen Myelozyten bestehend. 

3. Myelome, völlig aus Plasmazellen bestehend. 

4. Myelome, völlig aus Lymphozyten bestehend. 

5. Myelome, aus allen Bestandteilen des myeloiden Ge¬ 
webes bestehend. 

Anmerk, ad 2. Ob auch reine Myelome aus eosinophilen und Mast¬ 
zellen Vorkommen, wissen wir nicht. 

Anmerk, ad 4. Diese Myelome sind die unter dem Namen 
„Multiple Myelome“ bekannten Tumoren. Man könnte diese Form auch 
nach oben I, c stellen, wegen des alleinigen Befallenseins des Markes 
denkt man sich jedoch die Lymphome wohl am besten von der lympha¬ 
tischen Quote des Myeloidgewebes ausgehend und rechnet sie hierher. 
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b) lymphatischen, 

c) lienalen Sitzes, 

d. h. es hat in den Lymphdräsen bezw. in der Milz die Wuche¬ 
rung myeloiden Gewebes stattgefnnden und das Mark ist frei; 
der Blutbefund ist aleukämisch. Man könnte in Anlehnung 
daran, dass sich aus einer lymphatischen Pseudoleukämie eine 
Lymphämie entwickeln kann, also das Mark nicht primär er¬ 
griffen zu sein braucht, auch die Frage aufwerfen, ob nicht 
vielleicht der Fall vorkommt, dass aus einer myeloiden lienalen 
Pseudoleukämie durch Überwucherung auf das Mark eine mye- 
loide Leukämie entsteht. Eine solche sich erst sekundär ent¬ 
wickelnde myeloide Leukämie scheint es nicht zu geben, ob¬ 
wohl ein ähnlicher anatomischer Befund jedenfalls öfter wenn 
auch nur .partiell in stärkerem oder geringerem Grade vor¬ 
handen ist (bei Infektionskrankheiten).' 

d) gemischte Form. 

Zum Unterschiede von den die Grenzen physiologischen Wachstums 
nicht überschreitenden pseudoleukämischen Erkrankungen werden wir 
in dieser Arbeit getrennt, d. h. jede Erkrankungsform für sich, das 
Lymphosarkom und das Chlorom, die nach Art der malignen Tumoren 
sich durch ein destruierendes Wachstum auszeichnen und daher von 
obigen Erkrankungen getrennt werden müssen, behandeln. Sie sind so¬ 
zusagen die bösartigen Tumoren der blutbildenden Organe, während alle 
anderen wenigstens pathologisch anatomisch, wenn auch nicht klinisch, 
ihnen gegenüber als gutartige bezeichnet werden könnten. In einem 
gewissen Sinne könnte man zu den echten malignen Tumoren auch das 
multiple Myelom stellen, das tor bei der myelogenen Pseudoleukämie 
abhandeln werden. Sie zeichnen sich durch einen viel akuteren Verlauf 
aus und dokumentieren dadurch indirekt ihren auf ganz anderen Wachs¬ 
tumsgesetzen beruhenden Charakter. Ich selbst habe drei Fälle allge¬ 
meiner Lymphosarkomato8e und einen Fall von multiplem Myelom auf 
der Abteilung gehabt, die alle ausserordentlich viel rascher zum Exitus 
führten als die zahlreichen Fälle von Pseudoleukämien, von denen ich 
mehrere bereits viele Jahre lang verfolge. Von einem Stillstand oder 
einer Remission wie bei echter Pseudoleukämie und Leukämie ist bei 
echten Lymphosarkomen keine Rede. Sie setzen auch, wie es gleich¬ 
falls die malignen Tumoren mit Vorliebe tun, oft Komplikationen, deren 
Auftreten bei der Pseudoleukämie nicht so häufig ist. 

a) Die lymphatische Pseudoleukämie. 

Der klinische Befund an den Drüsen kann völlig gleich sein dem 
bei der lymphadenoiden Leukämie. Der bevorzugte Sitz sind die Drüsen 
der Halsgegend. Die Schwellungen entwickeln sich besonders gerne in 
jungen Jahren, langsam, und mit besonderer Vorliebe beim männlichen 
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Geschlechte. Man unterscheidet eine weiche und eine harte Form. Die 
Drüsen sind einzeln scharf voneinander trennbar. 

Streng diagnostisch sind eigentlich von dieser Form der Pseudo¬ 
leukämie eine Reihe von Drüsenschwellungen abzutrennen, die ähnlich 
generalisiert oder gleichfalls mit besonderer Vorliebe am Halse auftreten, 
sowie klinisch-makroskopisch den echten pseudoleukämischen absolut 
gleichen können, nämlich: 1. eine eigentümliche Art von tuberkulösen 
Drüsentumoren, die relativ häufig zur Beobachtung kommt. 2. Das 
generalisierte Lymphosarkom. 3. Die seltenen Drüsenhyperplasien bei 
tertiärer Lues. 

Nach der Häufigkeit hat die Erkennung der tuberkulösenForm 
der Drüsenerkrankung die grösste praktische Bedeutung. 

Jeder Operateur hat hier schon wohl Überraschungen erlebt, 
indem er z. B. tuberkulöse Tumoren vor der Operation annehmen zu 
müssen glaubte, der Verlauf, eventuell auch schon die mikroskopische 
Untersuchung probeexzidierter Drüsen ihn aber eines anderen belehrte, 
oder indem er verkäste, zentral erweichte Drüsen zu finden vermutete, 
es sich aber nur um recht weiche maligne, lymphomatöse handelte, oder 
indem er, wie es wohl ebenfalls gelegentlich der Fall sein wird, ein 
malignes Lymphom diagnostiziert hatte und sich beim Durchschneiden 
der Drüsen eine käsige Erweichung darbot. Die diagnostischen Über¬ 
legungen, die sich meist nur auf rein klinischen Grundlagen aufbauen, 
hatten sich also nicht als zuverlässig erwiesen. 

ad 1. Die für das Vorhandensein der eigentümlichen Art von 
Drüsentuberkulose (tuberkulöses Lymphom) sprechenden klini¬ 
schen Gesichtspunkte sind ungefähr folgende: 

a) Hereditäre Belastung, b) sonstige tuberkulöse bezw. skrofulöse 
Erkrankung, c) Auftreten in jungen Jahren, d) Fisteln (käsige, zentrale 
Erweichung, Verlötung mit der Haut und Durchbruch). Bei Verdacht 
auf zentrale Erweichung kann auch eine Probepunktion ausgeführt werden, 
e) Eventuell positive Tuberkulinreaktion. Wichtiger ist f) die mikro¬ 
skopische Untersuchung eventuell probeexzidierter Drüsen. Man findet 
zwar meist keine charakteristischen Tuberkel, aber doch oft positive 
Beweise in Form von Anhäufungen grosser endothelialer und mehr¬ 
kerniger Zellen, die auch Tuberkelbazillen aufweisen, oder zentrale Ver¬ 
käsungen mit Riesenzellen und Tuberkelbazillen am Rande. Daneben 
findet sich ein hyperplastisches Gewebe. Auch der Tierimpfversuch kann 
gemacht werden. Es gibt aber Fälle, wo selbst diese Kriterien im 
Stiche lassen und oft nur der Verlauf entscheidet. Auch Komplikationen 
von Tuberkulose und Sarkom sind beschrieben, g) Eine andere Lokali¬ 
sation der Lymphome bei Erwachsenen als am Halse (ich hatte zweimal 
Gelegenheit bei Frauen riesige Lymphombildung in den Mesenterial¬ 
drüsen zu beobachten; man konnte die einzelnen Drüsen durch die dünnen 
Bauch decken der Frauen einzeln abtasten) spricht meist auch gegen 
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Drüsentuberkulose, h) Ein gleichzeitiger Milztumor spricht ebenfalls gegen 
tuberkulöses, aber für malignes Lymphom, da reine lymphatische Pseudo¬ 
leukämie ohne jeden Milztumor selten ist. Im Gegensätze zur Milz¬ 
schwellung bei der lienalen Pseudoleukämie schwillt die Milz bei der 
lymphadenoiden meist viel geringer an. i) Die Ausbildung einer Anämie 
und Kachexie ist gewöhnlich stärker bei der lymphatischen Pseudoleukämie 
als bei der tuberkulösen Drüsenschwellung und von schnellerer Entwicke¬ 
lung; daher auch der Name Anaemia lymphatica. k) Interkurrierende 
fieberhafte Attacken (vom Typus des Febris recurrens, daher „chronisches 
Rückfallfieber“), bedeutende Remissionen im Verlauf (= Kleinerwerden 
der Drüsen [Härterwerden], Verbesserung des Erythrozyten- und Hämo¬ 
globinwertes), Ausbildung einer hämorrhagischen Diathese, lympho¬ 
matöse Knötchenbildung auf der Haut, sind Züge, die der lymphade¬ 
noiden Pseudoleukämie wie der Leukämie gemeinsam sind und in dieser 
Form bei den tuberkulösen Drüsen vermisst werden. 1) Die Drüsen¬ 
wucherungen bleiben bei beiden Formen intrakapsulär, wenn es aber bei 
tuberkulöser Drüsenerweichung zur Perforation kommt, dann sind Ver¬ 
lötungen möglich, m) Nach operativen Entfernungen werden die pseudo¬ 
leukämischen Drüsen sich immer und immer wieder von neuem re¬ 
generieren, die tuberkulösen aber weniger oder gar nicht, n) Im all¬ 
gemeinen wird schon der Umstand, dass weitaus die meisten hierher 
gehörigen Erkrankungen sich als skrofulöse bezw. tuberkulöse erweisen, 
das Zünglein bei der diagnostischen Abwägung immer mehr auf ihre 
Seite neigen lassen, o) Leider hat sich auch die Diagnose aus dem 
Blutbefund bei weitem nicht so sicher erwiesen, als man dies geglaubt 
hatte. Es spielen für das Zustandekommen des Blutbefundes meiner 
Ansicht nach eben eine Reihe von Faktoren, vor allem Komplikationen 
mit, die denselben nur zu leicht verändern können, so dass, selbst wenn 
ein typischer Blutbefund bei der echten Pseudoleukämie anzunehmen ist, 
seine Eigentümlichkeit, die schon an sich nur als eine relativ gering¬ 
fügige erscheint, sofort verwischt werden muss. (S. unten.) 

Wie wir sehen werden, sind die Neutrophilen in reinen Fällen 
immer qualitativ gesund; schon eine relativ geringe quantitative Ver¬ 
mehrung ihrerseits wird den lymphadenoiden Typus des pseudoleukämischen 
Blutbefundes umstossen können. Um wieviel mehr ist dies und muss dies 
bei Komplikationen, zumal wenn sie eine mächtige Reaktion bei den 
Neutrophilen hervorzurufen imstande sind, der Fall sein! Es kann also 
der pseudoleukämische Blutbefund nur in den Fällen für die Differential¬ 
diagnose gegenüber dem tuberkulösen Lymphom entscheidend sein, wo 
derselbe ausgesprochen vorhanden ist (Befund siehe S. 114). 

Für die tuberkulösen Lymphome ihrerseits hat man keinen charak¬ 
teristischen Blutbefund erheben können. Wenn sie vereitern, wird 
höchstens eine neutrophile Leukozytose zu erwarten sein, womit auch 
manche Angaben übereinstimmen. 
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2. Die Differentialdiagnose gegen das Lymphosarkom, das 
einen ganz gleichartigen Befund in gewissen Stadien seines Verlaufes 
bieten kann, ergibt sich aus der Besprechung desselben auf S. 119. Er¬ 
wähnt sei nur, dass hier ebenso Übergänge zur lymphadenoiden Pseudo¬ 
leukämie und den tuberkulösen Drüsentumoren Vorkommen wie zwischen 
den beiden letzteren selbst, wodurch natürlich für die Diagnose unüber¬ 
windliche Schwierigkeiten entstehen können. 

3. Das gummöse Lymphom (Syphilom). So relativ häufig 
mit den pseudoleukämisch-tuberkulösen Drüsenhyperplasien zu rechnen 
ist, so selten ist diese Form von Lymphomen, die unter dem gleichen 
makroskopischen und mikroskopischen Bilde auftreten kann. Auch hier 
sind die Kliniker und Pathologen darin einig, dass selbst eine exakte 
mikroskopische Untersuchung exzidierter Drüsen die Diagnose nicht 
absolut zu sichern vermag; so wird denn vielfach neben der Anamnese 
und eventuellen sonstigen Zeichen überstandener sekundärer oder auch 
bestehender tertiärer Lues die Diagnose ex juvantibus (Jod) zu 
stellen sein. Daraus ergibt sich für den Praktiker der Wink, in 
allen Fällen, in denen mit dieser Möglichkeit nach der Anamnese oder 
den Ergebnissen der Untersuchung zu rechnen ist, in erster Linie eine 
entsprechende antiluetische Kur einzuleiten, deren erfolgreicher Ausfall 
die Diagnose sichert. Ist es bei derartigen Drüsengummen zur Er¬ 
weichung und Perforation mit Entleerung einer gummiartigen Masse 
gekommen, so ist die Diagnose natürlich wesentlich vereinfacht. Ohne 
'dies muss man sich aber hüten, etwa durch ein Fluktuationsgefühl 

sich irreführen zu lassen, da auch sehr weiche Lymphome das gleiche 
Verhalten darbieten können (Pseudofluktuation). Bekanntlich ist diese 
Eigenschaft der Pseudofluktuation auch sehr weichen Karzinomen und 
Sarkomen eigentümlich und gibt dort ebenfalls öfters zu Täuschungen 
Anlass.) 

Erst dann, wenn gar keine Beweispunkte für das Vorliegen einer 
dieser drei Erkrankungen zu gewinnen sind, wird man sich für die An¬ 
nahme eines malignen Lymphoms entscheiden dürfen, zumal wenn auch 
der Blutbefund ein derartiger ist, wie er dem Lymphom als charak¬ 
teristisch zugeschrieben wird. Mit der Schilderung dieses Blutbefundes 
werden wir uns jedoch erst befassen, wenn die lienale Pseudoleukämie 
besprochen ist, da derselbe für beide gleichmässig gilt (siehe S. 114). 

Von den progressiven pseudoleukämischen Drüsentumoren unter¬ 
scheiden sich von selbst die passageren und meist nur regionären, 
entzündlichen schmerzhaften Drüsenanschwellungen am Halse bei 
den verschiedenen Erkrankungen der Mundhöhle (schlechte Zähne, Angina, 
Nasenrachenraum etc.). Auch die metastatischen Drüsentumoren bei 
Karzinomen, Sarkomen der Mund-, Nasen-, Rachenhöhle und anderer 
Organe sind meist leicht als solche zu erkennen. 
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b) Lienale Pseudoleukämie. 

Hier ist die Milz, die ja auch bei der lymphadenoiden Pseudo¬ 
leukämie gewöhnlich schon mehr (bei harter Natur der Drüsenschwellungen 
besonders) oder weniger beteiligt ist, überwiegend Sitz der pseudo¬ 
leukämischen Hyperplasie und die Lymphdrüsen sind geringer oder 
auch gar nicht beteiligt. Ist auch der Blutbefund (siehe S. 114) dieser Fälle 
identisch mit dem bei der lymphadenoiden Pseudoleukämie, so ist der 
gleiche Prozess, nur mit anderer Lokalisation, anzunehmen. 

Nun gibt es eine isolierte Milzhyperplasie,, die auch als Spleno¬ 
megalie, als Anaemia splenica, als primärer Milztumor mit Anämie be¬ 
zeichnet wird. Eine klare Unterscheidung gegen die reine lienale Pseudo¬ 
leukämie bietet grosse Schwierigkeiten, bezw. ist kaum möglich. Sie 
kennzeichnet sich, wie ihre Bezeichnung sagt, dadurch, dass sie mit 
besonderer Entwickelung einer Anämie einhergeht und nur allein Milz¬ 
hyperplasie aufweist, während bei derlienalen Pseudoleukämie doch 
auch die Drüsen meist mehr oder weniger befallen sind. 

Die Kriterien der Ehrlichschen Schule für die reinen Pseudo¬ 
leukämiefälle sind folgende: 

1. Sie müssen neben Lymphombildung auch die unten zu besprechende 
pseudoleukämische Blutveränderqng darbieten, 

2. den lymphadenoid-leukämischen genau gleiche Tumoren aufweisen, 

3. darf bei ihnen die Verhältniszahl W:R nicht grösser als 1:200 
bis 1:100 sein. 

Die Anaemia splenica, bei der es fraglich ist, ob sie zur reinen 
Pseudoleukämie zu rechnen ist, die daher auch von manchen zu den 
essentiellen schweren Anämien gestellt wird (durch besonders starke 
Herabsetzung des Hb und der Erythrozytenzahl ausgezeichnet), ist zuweilen 
von einer leichten Leukozytose begleitet. Diese Leukozytose kann 
natürlich unter Umständen auch so stark sein, dass Myelozyten in 
grösserer Menge (= Verschiebung des Blutbildes nach links) auftreten, 
dann spricht man auch von Anaemia splenica mit Myelozytose (Anämie 
splenique et Myölemie). Es liegt auf der Hand, dass hier zur Leukanämie 
mit Milztumor morphologisch nicht sehr weit ist; klinisch ist aber ein ge¬ 
waltiger Unterschied (Verlauf, Ätiologie, Grösse des Milztumors etc.). 

Bezüglich des klinischen Verlaufes gilt bei der lymphatischen 
und lienalen Pseudoleukämie dasselbe wie bei den Leukämien, es kommt 
unter Umständen zu denselben klinischen Symptomen, der Verlauf ist 
aber meist ein riel langsamerer. Die Drüsen bleiben sich ziemlich gleich; 
Fieber ist nicht sehr häufig. Späterhin kommt es zur Kachexie, auch 
zur hämorrhagischen Diathese etc., siehe S. 84. Über den Stoffwechsel 
siehe im Anschlüsse an den Blutbefund, der jetzt bezüglich der reinen 
lymphatischen und lienalen Pseudoleukämie zu besprechen ist. 

Der Blutbefund bei der echten unkomplizierten lympha- 

Arneth, Di« Diagnose und Therapie der An&mien. 8 
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tischen and lienalen Pseudoleukämie besteht auf der Seite 
der Erythrozyten in einer mit der Entwickelung der Anämie und 
Kachexie schritthaltenden Verminderung des Hb-Wertes und der Erythro¬ 
zytenzahl. Bezüglich des Leukozyten befundes herrscht keine Einigkeit. 
Diese Uneinigkeit dürfte meiner Ansicht nach dann eine wesentliche Ver¬ 
minderung erfahren, wenn alle Untersuchungen, die zur Zeit von Fieber¬ 
perioden (toxische Momente?) und bei Anwesenheit von Komplikationen 
irgendwelcher Art ausgeführt wurden, wegen der meist dadurch be¬ 
dingten neutrophilen Leukozytosen bei Seite gelassen werden. Denn diese 
können das der Pseudoleukämie als solcher zukommende Blutbild total 
verändern; auch physiologische Leukozytosen (die ebenfalls neutro¬ 
phile sind) müssen vermieden werden. Die, wie behauptet wird, charak¬ 
teristischen quantitativen Veränderungen des echten pleudoleukämi- 
schen Blutbefundes sind nämlich relativ meist so unbedeutend, dass ihre 
Eigenart sehr leicht schon durch eine neutrophile Leukozytose ganz 
leichter Art vollständig verwischt werden kann. 

Die Leukozyten-Gesamtzahl ist nicht ausschlaggebend, sie 
ist meist nicht vermehrt und kann sogar vermindert sein. 

Bei stärker erhöhten Leukozytenzahlen (20—60000) wurde früher 
als Grenze für die Diagnose der Pseudoleukämie gegen Leukämie das 
Verhältnis W: R als 1:100—200 angegeben, eine Angabe, die jetzt nicht 
mehr anerkannt wird. Sie trifft nur mehr im allgemeinen für die meisten 
Fälle zu, wenn der Blutbefund ausserdem nach der sogleich anzugebenden 
Richtung entspricht. 

Das charakteristische Verhalten des Blutes soll nämlich, wie von 
autoritativer Seite auf das Bestimmteste behauptet wird, darin bestehen, 
dass immer eine relative Lymphozytenvermehrung in reinen 
Fällen vorhanden ist; nur wenn diese Blutveränderung, die demnach 
das wichtigste klinische Merkmal darstellt, neben den obigen Symptomen 
anzutreffen ist, dürfte die Diagnose ausgesprochen werden. Das nor¬ 
male Verhältnis der Lymphozyten zu den Leukozyten (1:3) muss danach 
also immer zugunsten der Lymphozyten verschoben sein. 

Ich glaube nach meinen eigenen Beobachtungen, soweit ich sie 
bis jetzt gesichtet habe, dieser Anschauung, nach genauester Einhaltung 
aller oben angegebenen Kautelen, für die meisten Fälle beipflichten zu 
können. Von anderer Seite ist jedoch dieser Befund nicht anerkannt 
worden. 

Es muss natürlich auch ein Vorstadium der echten Pseudoleukämie 
geben, in dem diese Blutveränderung sich noch nicht so deutlich ausge¬ 
bildet zeigt, was ebenfalls zu berücksichtigen sein wird. Der schwach 
lymphadenoide, ausgebildete Blutbefund bleibt bei der ausgesprochenen 
Pseudoleukämie lange Zeit unverändert, selbst bis zum Eintritt des Todes, 
vorausgesetzt, dass keine Komplikation hinzukommt. Öfters hat man 
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auch eine rapide Vermehrung kurz vor dem Tode beobachtet = Über¬ 
gang in ein akutes leukämisches Stadium (cave Verwechselung mit starker, 
neutrophiler Leukozytose mit ev. viel Myelozyten durch terminale Pneu¬ 
monie-Komplikation etc.)- Selten ist dagegen bisher ein allmählicher Über¬ 
gang in eine längerdauernde lytnphadenoide Leukämie konstatiert worden. 

Von qualitativen Veränderungen ist bei der echt lympha¬ 
tischen Pseudoleukämie noch absolut gar nichts bekannt. Wie es mir 
scheint, liegen jedoch auch hier für die Beurteilung des ganzen Krank¬ 
heitsprozesses sehr wichtige Verhältnisse vor. 

Was zunächst das neutrophileBlutbild anlangt, so habe ich 
dasselbe in reinen Fällen nie schwerer verändert gefunden, in 
manchen war es überhaupt völlig normal, d. h. gut nach rechts ent¬ 
wickelt (s. Taf. XIV). Es ist dies deswegen besonders bemerkenswert, weil, 
wie wir früher gesehen haben, eine absolute Abminderung der Neutrophilen- 
zahl auch immer dann einzutreten scheint, wenn ein gewisser Minder¬ 
bedarf an diesen Zellen besteht. Die geringere Inanspruchnahme der 
Neutrophilen ist aber jedesmal aus dem unveränderten Blutbilde zu er¬ 
kennen. Darum ist wohl auch im Hungerzustande (s. S. 40) und nüchtern 
beim Gesunden das Verhältnis Lymphozyten zu Leukozyten relativ am 
grössten, und desgleichen auch unter pathologischen Verhältnissen, vor 
allem bei der perniziösen Anämie (S. 61). Bei der Pseudoleukämie findet 
sich nun ein ähnliches Verhalten. Die Lymphozyten dagegen scheinen 
hier die Rolle der Erythrozyten der perniziösen Anämie zu spielen, denn 
ihr Muttergewebe hypertrophiert ebenfalls eminent. 

Da es erwiesen ist, dass die von den pseudoleukämischen Lymphomen 
abführenden Venen reichlich Lymphozyten ins Blut forttransportieren, so 
kann an der zellproduktiven Tätigkeit der lymphadenoiden Wucherungen — 
zugleich im Hinblick auf die vielen Mitosen in denselben — nicht ge- 
zweifelt werden. Es müssen also aus den pseudoleukämischen Hyper¬ 
plasien Lymphozyten gehäuft ins Blut gelangen 1 ). 

Warum sammeln sie sich nun hier nicht an, wie bei der 
lymphadenoiden Leukämie ? 

Um diese Frage nach Möglichkeit beantworten zu können, ist kurz 
des Stoffwechsels vorliegender Erkrankungen zu gedenken. 
Wie es der fortschreitend sich entwickelnden schweren Kachexie wohl 
am besten entspricht, glaubt man die eigentliche Ursache der Erkran¬ 
kungen in der Produktion von Giftstoffen erblicken zu dürfen, die sich 
bei den pseudoleukämischen Erkrankungen in einem fort in den ge¬ 
wucherten Organen bilden und von da aus den Körper vergiften. Als 
Beweis dafür erscheint besonders der in hohem Grade nachweisbare 
toxische Eiweisszerfail bei den pseudoleukämischen Erkrankungen. Der- 

>) Eine Unterscheidung zwischen der Hypertrophie (= entzündliche Schwellung) 
bei Infektionskrankheiten und den leukämischen und pseudoleukämischen Wucherungen 
der Milz, Drüsen etc. ist kaum anatomisch ausführbar. 

8 * 
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selbe kann natürlich in der Periode einer Remission auch erheblich zu¬ 
rücktreten. 

Vor allem kommt aber weiterhin die Tatsache in Betracht, dass 
man die Harnsäure- und Xanthinbasenausscheidung so ausser¬ 
ordentlich vermehrt finden kann, wie dies sonst nur bei der Leukämie 
anzutreffen ist. Nun ist durch ältere wie auch durch neuerliche Unter¬ 
suchungen der innige Zusammenhang zwischen der vermehrten Ausschei¬ 
dung dieser Substanzen und dem Zerfall weisser Blutkörperchen erwiesen. 
Es ist gleichfalls aber auch erwiesen, dass die Lymphozyten sehr reich an 
Nukleinsäure sind, ja sogar erheblich reicher als die Neutrophilen. Wenn 
wir nun einerseits sehen, dass in einem fort grösste Mengen von Lympho¬ 
zyten aus den hyperplastischen Organen in das Blut hinausgeworfen werden, 
wenn wir dieselben aber im Blute nicht antreffen bezw. nur eine unbedeu¬ 
tende relative Lymphozytose vorfinden, wenn wir dagegen auf der anderen 
Seite eine gewaltige und einen mächtigen Zerfall von weissen Blut¬ 
körperchen beweisende Abscheidung von Harnsäure und Xanthinbasen 
im Harne auffinden, wenn wir ferner mit Hilfe der quantitativen und 
qualitativen Blutuntersuchung sehen, dass die Neutrophilen, die die 
sonst nur allein noch für einen Zellzerfall im Blute in Betracht kommen¬ 
den Zellen sind, bei dem ganzen Prozess sich fast meist unbeteiligt ver¬ 
halten, so bleibt wohl keine andere Wahl übrig, als an ein immer¬ 
währendes Zugrundegehen der ausgeschwemmten Lympho¬ 
zyten in der Zirkulation als Ursache der erwähnten Erscheinungen zu 
denken. Darauf Hesse sich also natürlich auch mit grosser Leichtigkeit 
speziell die vermehrte Harnsäure- und Xanthinbasen-Ausscheidung zurück¬ 
führen. Es bleibt abzuwarten, ob durch die qualitative Untersuchung der 
Lymphozytenblutbefunde in ähnlicher Weise, wie mir dies umgekehrt be¬ 
züglich der Neutrophilen bei der echten perniziösen Anämie gelungen ist 
(s. S. 56 u. 61), auch der morphologische Nachweis für diese Annahme zu er¬ 
bringen ist. Stellen wir uns aber einmal auf den Standpunkt des gelungenen 
Nachweises, so wäre es möglich, eine schöne Parallele zwischen dem Ver¬ 
halten der Lymphozyten und dem der Neutrophilen zu ziehen. Denn 
es wäre dann offenbar, dass auch die Zählresultate der Lymphozyten, 
dieser zweitwichtigsten Leukozytenklasse des menschlichen Organismus, 
in derselben Weise und in gleichem Umfange für den Umsatz, der bei 
diesen Zellen im Körper stattfindet, ihre ausschlaggebende Bedeutung 
verloren haben, wie dies nach meinen Untersuchungen für die absoluten 
Zähl werte der Neutrophilen der Fall ist. Denn ich habe bei den letzteren 
gezeigt, dass selbst bei ganz normalen Leukozytenwerten die schwersten 
Veränderungen bestehen können und desgleichen bei leukopenischen oder 
auch leukozytotischen Werten. (Es kann ebensogut auch das Umgekehrte der 
Fall sein.) Entscheidend ist immer nur der qualitative Blutbefund, der aller¬ 
dings durch das Zählresultat quantitativ in wertvoller Weise ergänzt wird. 

Wir kämen damit zu einem merkwürdigen, aber bemerkenswerten 
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Schlüsse, der wegen seiner absoluten Nenheit auf den ersten Blick kanm 
annehmbar zn sein scheint. Es müsste nämlich unter der Voraussetzung der 
Richtigkeit der obigen Anschauung sowohl bei der lymphatischen Pseudo¬ 
leukämie als bei der lymphadenoiden Leukämie ein vielleicht gleich gewal¬ 
tiger Zerfall von Lymphozyten angenommen werden. Es bestünde aber 
der ausserordentliche Unterschied, dass der Lymphozytenzerfall bei der 
Pseudoleukämie sofort nach deren Übertritt ins Blut stattfindend zn 
denken wäre, während bei der lymphadenoiden Leukämie dies erst der 
Fall sein könnte, nachdem sich die Zellen im Blute angehäuft haben. 
Ob das Wesen beider Erkrankungen, die, wie immer wieder zu betonen 
ist, klinisch und anatomisch vollständig gleichgeartet sein können,'in 
Wirklichkeit in dieser Richtung zu suchen ist, wird, wie erwähnt, meiner 
Überzeugung nach in definitiver Weise nur an Hand der qualitativen 
Untersuchung der Lymphozytenblutbefunde zu entscheiden sein. 

Es kann hier in dieser Arbeit nicht auf das qualitative Verhalten 
des Lymphozytenbefundes eingegangen werden; ich muss aber doch 
schon jetzt auf die ausführlichen Lymphozytenblutbilder auf Taf. VI 
VII und XIV am Ende wenigstens verweisen. Die beiden ersten Blut¬ 
bilder stammen von lymphadenoiden Leukämien, das andere von einer 
lienalen Psendoleukämie. Beide nähern sich in ziemlich weit¬ 
gehender Weise, wie der Vergleich ergibt. 

Wie keine andere Krankheit, scheint mir gerade die Pseudoleukämie 
für Untersuchungen nach der in Betracht kommenden Richtung geeignet. 
Sehen wir doch bei ihr einerseits die grössten Wucherungen lymph¬ 
adenoiden Gewebes, und können wir uns andererseits bei ihr aufs 
einfachste überzeugen, dass in unkomplizierten Fällen die Neutrophilen 
völlig oder fast völlig unbeteiligt an dem ganzen Krankheitsprozesse sind. 

Würden wir die Kraft kennen, die hier im Spiele ist, so wäre es 
vielleicht ganz leicht, sowohl für die Fälle, die sich langsam aus einer 
Pseudoleukämie in eine veritable Leukämie weiter entwickeln als für 
die, bei denen das gleiche in akutester Weise beobachtet wird, eine 
Erklärung abzugeben. Beide Möglichkeiten sind ja, wie die Erfahrung 
lehrt, gegeben. Man könnte ein langsames Aufhören oder ein plötzliches 
Sistieren des Einflusses, der für die Erhaltung des pseudoleukämischen 
Blutbefundes massgebend ist, dabei vermuten. 

Dass diese Anschauung auch für die Auffassung der Lymphozytenver¬ 
hältnisse bei den Infektions- und anderen Krankheiten von der weittragend¬ 
sten Bedeutung werden müsste, braucht nicht besonders betont zu werden. 

Noch mehr als bei der echten lymphatischen Pseudoleukämie 
und der Anaemia splenica ist offenbar die toxische Natur des Erkran- 
knngsprozesses ausgesprochen bei der sogenannten 

Banti’schen Krankheit, 

deren diagnostische Abtrennung wir jetzt vornehmen müssen. Dass es 
sich bei ihr nm eine chronische Vergiftung von der Milz aus handelt, 
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erscheint dadurch als bewiesen, dass nach Exstirpation der Milz eine völlige 
Heilung eintreten kann, selbst wenn schon Zeichen der Leberschrumpfung 
zu finden waren. Bei der Banti’schen Krankheit kommt es nämlich 
ebenfalls zu einer ausserordentlichen Milzvergrösserung (Spleno¬ 
megalie). Die Milz ist der primäre Sitz der Erkrankung und von ihr 
aus vollzieht sich offenbar die sekundäre Infektion des Gesamtorganis¬ 
mus. Speziell äussert sich diese Vergiftung in dem unmittelbar von 
dem Milz-Venenblut durchspülten Organe, der Leber, und zwar in Form 
einer Zirrhose. Der Nachweis eines hochgradigen toxischen Ei weiss¬ 
zerfalls (Gesamtstickstoff, Purinbasen) im Stoffwechselversuch ist er¬ 
bracht und wird geradezu als ein sehr wichtiger, ja ausschlag¬ 
gebender Faktor für die Diagnose angesehen. 

Der klinische Symptomenkompex, der hauptsächlich der echten 
Leberzirrhose seine Entstehung verdankt, drängt sich mehr oder weniger 
stark in den Vordergrund, besonders gegen Ende des Leidens, das über¬ 
haupt nur eine relativ kurze Dauer (bis 9 I* Jahr) hat. Aszites, Ikterus 
(mit Bilirubin und Urobilin im Urin) treten daher auf, während gleichzeitig 
die Kachexie und Anämie ihren Fortgang wie bei den leukämischen und 
pseudoleukämischen Erkrankungen nimmt. Die Erythrozytenzahl und 
relativ noch stärker der Hb-Gehalt nimmt entsprechend der zunehmen¬ 
den Anämie ab; mässige Poikilozytose. Die Leukozyten sind in nor¬ 
maler Anzahl vorhanden, noch häufiger anscheinend leukopenisch. Die 
Mischungsverhältnisse können normal sein oder sich im Sinne einer 
mässigen relativen Lymphozytose gestalten. Ob die Neutrophilen in 
reinen Fällen sich qualitativ normal oder nahezu normal verhalten, 
habe ich bisher keine Gelegenheit gehabt festzustellen; das gleiche gilt 
bezüglich der Lymphozyten; ob bei diesen vielleicht angesichts der mehr 
fibrösen Beschaffenheit des Milztumors besondere Verhältnisse vorliegen, 
besonders in den späteren Stadien, ist ebenfalls eine der Entscheidung 
harrende Frage. Komplikationen ist hier jedenfalls bezüglich ihres 
Einflusses auf die Leukozytenverhältnisse besonderes Augenmerk zu 
schenken. Es ist sehr wohl denkbar, dass die Lebercirrhose mit ihren 
Folgen an sich schon die Einheitlichkeit des Blutbefundes bei der 
Banti’schen Krankheit unmöglich macht. Wir dürfen uns daher über 
die von verschiedenen Seiten verschieden angegebenen Leukozytenbefunde 
nicht wundern. 

Chronisches Rückfallfieber, Malarianrilz, Milztumoren bei sonstigen 
chronischen Infektionskrankheiten. Alle gehen mit chronischer Anämie 
einher. 

' Das chronische Rückfallfieber, das bei der Ho dgk in sehen Krank¬ 
heit (s. o.) und beim Lymphosarkom (s. u.) zuweilen beobachtet wird, 
ist da nur ein Symptom und, wie der Name sagt, durch regelmässigen 
Wechsel von Fieberperioden mit fieberfreien gekennzeichnet. Die Dia¬ 
gnose ist aus den entsprechenden Abschnitten ersichtlich. 
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Anf chronische Malariakachexie als Ursache bei Milztnmor wird 
meist schon die Anamnese hinweisen. Wo die Chininwirknng versagt, 
können sich ebenfalls Schwierigkeiten ergeben. 

Ich habe einmal den sehr seltenen Fall eines riesigen Milztumors 
mit Anämie infolge isolierter chronischer Miliartuberkulose der Milz 
mitbeobachten können, wo die Milz exstirpiert wurde (Exitus). 

Dreimal sind mir im Laufe der Jahre bedeutende chronische Milz¬ 
tumoren in die Hände gekommen, die ich nur von mehrfach rasch 
hintereinander überstandenen Pneumonien bezw. anderen sich rasch 
folgenden Infektionskrankheiten abhängig machen konnte. 

Abgesehen von den Zeichen des anämischen Blutbefundes sind in 
diesem Abschnitte zu dem Verhalten der Leukozyten, besonders nach 
der qualitativen Seite, noch gar keine Angaben zu machen. Unter¬ 
suchungen müssen hier einsetzen. 

Auch das genauere Verhalten der Blutzellen bei den chronischen 
Milztumoren mit Anämie, die in den Tropen Vorkommen, ist qualitativ 
noch wenig erforscht. Ähnliches gilt von der tropischen Anämie 
überhaupt. 

Bevor wir zu unserer dritten Gruppe von Pseudoleukämien, den 
myelogenen, übergehen, sei die Besprechung der malignen Neubil¬ 
dungen lymphadenoider Art eingeschaltet. 

Das Lymphosarkom (Kundrat’sche Lymphosarkomatose). 

Das Lymphosarkom darf nicht mit dem eigentlichen Sarkom iden¬ 
tifiziert werden. Eine Rundzellensarkomzelle ähnelt wohl einem Lympho¬ 
zyten, ist aber nicht mit ihm identisch. Die Lymphzellen des Lympho¬ 
sarkoms haben alle Eigenschaften der malignen Tumorzellen angenommen. 

Bei der Pseudoleukämie findet sich nur der einfache regelmässige 
Bau des adenoiden Gewebes, bei dem Lymphosarkom dagegen unregel¬ 
mässige Anordnung des Bindegewebs-Gerüstes, weniger dichte Lagerung 
und ausserdem erheblichere Grösse der Zellen. 

Das Sarkom kann sich auch auf dem Boden einer lymphadenoiden 
Pseudoleukämie entwickeln. 

Das Charakteristikum, das die Diagnose immer (am Schnitt und 
klinisch) gegenüber pseudoleukämischen und leukämischen Drüsentumoren, 
denen das Lymphosarkom in Form und Anordnung absolut gleichen kann, 
mit Sicherheit stellen lässt, besteht in dem ihm nach Art maliguer Tu¬ 
moren eigenem, destruierenden, die Drüsenkapsel durchbrechenden 
Wachstum. 

Die Lymphosarkome bilden echte Metastasen, die sich in nichts 
von denen anderer maligner Tumoren unterscheiden. Ganz anders ver¬ 
halten sich demgegenüber z. B. die Leukämiemetastasen, die auf an¬ 
deren Grundsätzen beruhen, nur an bestimmten Organen auftreten und 
nie die Grenze des physiologischen Wachstums überschreiten. 
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Es entstehen beim Lymphosarkom Tumoren, die die einzelnen 
Drüsen nicht mehr erkennen lassen und in ihrem infiltrierenden Wachs¬ 
tum auch die Nachbarorgane durchsetzen. Der Exitus kann durch 
sekundäre Wirkungen auf andere Organe herbeigeführt werden oder im 
Gefolge einer sich immer stärker ausbildenden Kachexie, deren schnelle 
Entwickelung den Prozess ebenfalls gegenüber der einfachen Pseudo¬ 
leukämie unterscheidet, eintreten. 

Ich habe selbst zwei Fälle von besonders am Oberkörper sehr aus¬ 
gebreiteter Lymphosarkomatose beobachtet, die unter starker Anämie 
und schweren Komplikationen ad mortem kamen. Sie zeigten das 
Bild der sekundären Anämie (wie es ja auch bei anderen malignen Ge¬ 
schwülsten auftritt). In beiden Fällen, in denen das Blut allerdings erst 
nach Auftreten von Fieber und Komplikationen (Pleuritis) untersucht 
werden konnte, fanden sich neutrophile Leukozytosen (über 20000 
pro cmm in beiden Fällen). Für unkomplizierte Fälle werden normale 
Zahlen oder eine Lymphozytenverminderung angegeben. 

Man hat auch echte Lymphosarkom-Fälle beobachtet, die einen 
ly mphadenoid-leukämischen Blutbefund und solche, die eine 
hochgradige, absolute Leukozytenvermehrung (grosse einkernige Leuko¬ 
zyten, Leukosarkomatosen) aufwiesen. Diese Befunde lassen sich, 
zumal sie meist erst nach längerem Bestehen aufzutreten pflegen, viel¬ 
leicht auch im Sinne der obigen Ausführungen (S. 115—117) betrachten. 

Es ist aus allem ersichtlich, wie absolut unsicher sich hier die 
Diagnose aus dem Blutbefunde gestalten kann, wie notwendig daher 
auf diesem Gebiete qualitative Untersuchungen sind. 

Die Drüsentumoren können überall von präexistierendem lymph- 
adenoiden Gewebe ausgehen; mit besonderer Vorliebe geschieht dies von 
den lymphadenoiden Apparaten des Rachens (Zunge, Tonsille, Nasenrachen¬ 
raum, Rachenfollikel) und von den mediastinalen Drüsen aus. Wenn 
die Tumoren der inneren Halsorgane ulzerieren, dann ist die Diagnose 
gesicherter, da pseudoleukämische Wucherungen, die an den gleichen 
Stellen Vorkommen, nicht zum Zerfall tendieren. 

Die Tumoren verbreiten sich auf dem Lymphwege weiter ans und 
befallen so eine Drüsengruppe nach der anderen. Die entfernteren 
Drüsen können häufig ganz frei bleiben. Meist sind die primär be¬ 
fallenen Drüsen auch die grössten. Solange die Tumoren intrakapsulär 
bleiben und die Drüsen unter sich und mit der Umgebung nicht ver¬ 
löten, sind sie makroskopisch nicht von dem eventuell völlig gleichen 
Bilde einer Pseudoleukämie oder Leukämie zu unterscheiden. Der 
maligne Verlauf ist also das schwerwiegendste Moment für die Diagnose. 
Auch die Therapie kann zur Unterstützung der Diagnose beitragen, in¬ 
dem sich Arsen, Jod, Röntgenstrahlen bei der einfachen Pseudoleukämie 
viel besser bewähren. (Siehe im ü. Teile.) 
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Das Chlorom. (Chlorolymphom, grüner Krebs.) 

Auch das Chlorom hat die Eigentümlichkeit! der malignen Ge¬ 
schwülste, den Matterboden za verlassen and in die Nachbarschaft za 
wuchern. Darum hat es seinen Platz am besten hier im Anschlüsse 
an das Lymphosarkom. Die Geschwnlstbildung charakterisiert sieb über¬ 
dies auch anatomisch meist durch Wucherung lymphadenoiden Gewebes, 
dessen Rundzellen denen des Lymphosarkoms ähnlich sind. Die wuchernden 
Zellmassen sollen aber auch den leukozytären Charakter tragen und sogar 
auch ausschliesslich aus echten granulierten Myelozyten bestehen können. 

Es beständen somit nach mikroskopischem Befund zweierlei 
Arten des Chloroms, von denen die erstere dem lymphadenoiden 
Gewebe (Chlorolymphsarkom), die letztere aber dem myeloiden Ge¬ 
webe (Chloromyelosarkom) zuzuteilen wäre. 

Die Geschwulstbildung zeigt, wie der Name sagt, immer eine 
eigentümliche grüne Färbung. 

Das Chlorom kann von allen Knochen ausgehen, besonders gerne 
aber von den Schläfenbeinen. Anschwellungen in der Schläfengegend, 
Schwerhörigkeit, Gleichgewichtsstörungen sind die Folge. Weitere Prädi¬ 
lektionsstellen sind die Knochen der Augenhöhle (Exophthalmus mit 
Augenmuskellähmungen, Sehstörungen, eventuell Blindheit. Die Tumoren 
können eventuell auch von aussen in der Orbita gefühlt werden) und 
die Nasenhöhle. 

Milz, Lymphdrüsen schwellen metastatisch an und eine hämor¬ 
rhagische Diathese kann sich wie bei der akuten Leukämie entwickeln. 
Die Chlorommetastasen sind echte Metastasen wie die bei malignen 
Tumoren und behalten wie diese ihren Charakter bei. 

Das Blut kann anfangs unverändert sein, meist entwickelt sich 
aber entsprechend dem obigen anatomischen Befund das Bild der 
echten lymphadenoiden Leukämie (bei denCblorolymphsarkomen) 
oder der myeloiden Leukämie (bei den Chloromyelosarkomen). 

Auch kurz vor dem Tode kann das Blut noch leukämisch werden. 

Genauere qualitative Blutstudien fehlen auch hier. Es ist jedenfalls 
sehr bemerkenswert, dass wir von der echten lymphadenoiden Pseudo¬ 
leukämie zum Lymphosarkom und dann zum Chlorom in zunehmender 
Häufigkeit einen leukämischen Blutbefund vorfinden. Von einer rich¬ 
tigen Deutung dieses Verhaltens, sind wir noch weit entfernt, vielleicht 
assen sich aber auch hier wie beim Lymphosarkom die oben (S. 115—117) 
angedeuteten Gesichtspunkte verwerten; denn dass die wuchernden Ge- 
websmassen Unmassen von Zellen in einem fort, auch wenn noch kein 
leukämisches Blutbild vorliegt, produzieren, beweisen sie eben dadurch, 
dass sie es später, wenn sich dieser Blutbefund ausgebildet hat, mit 
aller Sicherheit tun; eine andere Quelle für die Zellmassen im Blute 
existiert aber späterhin nicht. Anzunehmen, dass die pseudoleukämi- 
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sehen, lymphosarkomatösen bezw. chloromatösen Zellterritorien bei 
gleichbleibender anatomischer Beschaffenheit anfangs keine Zellen in die 
Blutbahn abstossen, also quasi Stillstehen in ihrer Entwickelung, später 
dagegen aber in fieberhafter Tätigkeit dies besorgen, verstösst gegen 
den gesunden Menschenverstand und auch gegen die anatomischen Be¬ 
funde und den Verlauf. Wenn wir erst einmal ein richtiges Verständris 
für die morphologisch-anatomischen Vorgänge gewonnen hätten, so würde 
vielleicht auch der Frage des Warum dieses Geschehens eher näher 
getreten werden können. Ersteres zu erreichen ist aber vielleicht durch 
genaue Ausarbeitung der qualitativen Blutbefunde auch hier aussichts¬ 
voller als bisher. 

c) Myelogene Pseudoleukämie. 

Die Formen der myeloiden Pseudoleukämie, die wir oben im 
einzelnen angeführt haben, und die nur teilweise identisch mit der myelo¬ 
genen Pseudoleukämie sind (s. S. 108), sind bis jetzt noch mehr rein 
pathologisch-anatomische Befunde, d. h. es ist bis jetzt kaum möglich, 
sie klinisch bestimmt zu diagnostizieren. Die Aufstellung des Begriffes 
der myelogenen (auch der myeloiden) Pseudoleukämie ist an sich erst 
neueren Datums und dürfte nicht minder zur Komplizierung der ganzen 
Pseudoleukämiefrage beigetragen haben, wahrscheinlich sogar viel mehr, 
als ihrem reellen klinischen Werte entspricht. Wenn man bisher daran 
festhalten zu müssen glaubte, dass bei ausgebreiteter Wucherung des 
myeloiden oder lymphadenoiden Gewebes im Knochenmark die ent¬ 
sprechende Leukämie mit Notwendigkeit auf dem Fusse folgt, so muss 
man nunmehr bei der myeloiden und lymphadenoiden myelogenen Pseudo¬ 
leukämie das gerade Gegenteil, wenigstens bei deren diffusen Formen, 
annehmen. Man bezeichnet derartige Befunde auch als aleukämische, 
um das Mangeln eines leukämischen Blutbefundes auszudrücken, oder 
auch entsprechend als subleukämische bezw. leukämoide. 

Man hat sogar die Leukanämie (siehe S. 98) als eine mye- 
loide bezw. lymphadenoide Pseudoleukämie medullären Sitzes mit sub- 
leukämischem Blutbefund aufgefasst, bei der ähnlich wie bei metastati¬ 
schen Sarkomen und Karzinomen ein Reiz auf das benachbarte Jeuko- 
und erythro blastische Gewebe des Knochenmarkes ausgeübt und dadurch 
Reizungsmyelozytose einerseits und myelophthisische Anämie andererseits 
hervorgerufen werden soll. (Meine Auffassung siehe S. 99—101.) 

Das multiple Myelom (Lymphadenia ossium). 

Als Myelom sensu strictiori wird eine Tumorbildung im Knochen¬ 
mark bezeichnet, die ein wohl charakterisiertes klinisches Verhalten 
darbietet und darum der Diagnose relativ leicht zugängig ist. 

Die systematische Stellung der Tumoren ist aus dem Schema 
S. 108 unter I c (Anmerk.) und II a 4 (Anmerk.) ersichtlich. Die dop¬ 
pelte Einteilungsmöglichkeit hat ihren Grund darin, dass auch das Mye- 
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loidgewebe einen lympbozytären Bestandteil zn eigen hat, der möglicher¬ 
weise isolierter Wacherang fähig ist. 

Aach die multiplen Myelome führen zur Ausbildung einer Anämie, 
die jedoch meist nur einen massigen Grad erreicht. In dem von mir be¬ 
obachteten Falle sank die Erythrozytenmenge bis 2400000 und der Hb- 
Gehalt fiel bis auf 42% bei NB. morphologisch gutem Verhalten des 
roten Blutbildes. Die Leukozytenzahl war leicht erhöht (Werte um 10000). 
Eine relative Lymphozytose war sicher nicht vorhanden. Besonders 
auffallend erschien es mir, dass das neutrophile Blutbild trotz ausge¬ 
bildetster Krankheitserscheinungen sich fast normal verhielt, ein Beweis, 
dass, wenn Myelozyten angetroffen werden, wahrscheinlich eine Kom¬ 
plikation dafür verantwortlich zu machen sein wird. Siehe hierzu am 
Schlüsse meiner Arbeit auf Tafel XV das zu meinem Falle gehörige 
ausführlich angelegte neutrophile Blutbild, das nur an der oberen Grenze 
der normalen Entwickelung steht, und das sich Monate hindurch so ver¬ 
hielt. Demgegenüber wurden Myelozytosen von anderen schon mehrmals 
beobachtet. Dass diese nicht im Sinne von direkten, quasi mechanisch 
durch die Geschwülste ausgelösten Reizungsmyelozytosen aufzufassen 
sind, liegt auf der Hand, denn die meisten bisher veröffentlichten Fälle, 
bei denen das Knochenmark sich bei der Sektion ebenso wie in dem 
meinigen völlig ausgefüllt mit Tumoren erwies, sind wie mein Fall ohne 
solche verlaufen. Es spielten daher meiner Ansicht nach vielleicht in den 
Fällen mit Myelozytose Komplikationen eine Rolle. In meinem ganz 
unkomplizierten Falle fand sich, wie gesagt, nur eine ganz leichte Leuko¬ 
zytose neutrophiler Art ohne besondere qualitative Veränderung. 

Es ist dies ein Blutbefund (sekundäre Anämie, leichte neutrophile 
Leukozytose mit fast normalem Blutbild), wie ich ihn (zit. auf S. 16, 
Nr. 5) für die einfache „kachektische“ Leukozytose bei Tumoren (Kar¬ 
zinom) ohne Komplikationen als gewöhnlich angetroffen habe. 

Ich halte diese Verhältnisse für sehr wichtig, zeigten sie uns doch, 
um dies nochmals hervorzuheben, bis zur Evidenz, dass die solidesten 
Tumoren von einer riesigen Grösse und einer solchen Ausdehnung (wie in 
unserem Falle) im Knochenmark vorhanden sein können, dass alle Rippen, 
die gesamte Wirbelsäule, das Schlüsselbein und noch andere Knochen 
wie damit ausgestopft erscheinen und den höchsten Grad von Osteo¬ 
malazie erreichen können, ohne dass weder das neutrophile noch auch 
das Erythrozytenblutbild (qualitative) Störungen zu erleiden brauchen. 
Es klingt dies fast unglaublich und doch ist es Tatsache, dass dabei der 
Blutbefund fast völlig qualitativ normal sein kann. Wenn irgendwo in 
der Pathologie des blutbildenden Knochenmarkes, so müsste hier von 
Reizung des Knochenmarkes die Rede sein. Dies ist ja der Begriff, 
mit dem man heutzutage so viel zu erklären versucht und, wie wir nun 
hier ganz besonders sehen, so wenig erreicht. Denn dieser Begriff der 
Reizung kann nach den Beobachtungen beim multiplen Myelom nicht 
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mehr aufrecht erhalten werden. Man müsste sonst hier |den aller¬ 
schwersten Blutbefund nach allen Richtungen finden. Alles drängt viel¬ 
mehr wie auf dem ganzen weiten Gebiet der Blutlehre, so auch hier 
mit grösster Macht zu der rein funktionellen Anschauung von dem Be¬ 
darf und dem dadurch bedingten Ersatz der Blutzellen. 

Es ist dies der rote Faden, der durch alle meine Ausführungen hin¬ 
durchzieht, ein Gesetz, das sich überall immer und immer bestätigt und an¬ 
scheinend komplizierte Verhältnisse oft in der einfachsten Weise aufklärt. 

Das Myelom, um das es sich hier handelt, ist eine Lymphzellen- 
geschwulst (Lymphom), das multipel, wie [der Name sagt, oft in 
enormer Ausbreitung im Knochenmark sich entwickelt und zur Rare- 
fikation der Kompakta führt. In seltenen Fällen führt der Prozess auch 
zur Osteosklerose. Bei der grossen Ähnlichkeit zwischen grossen Lympho¬ 
zyten, zwischen den Vorstufen der Erythrozyten und zwischen denen der 
spezifischen Knochenmarkszellengruppe, (der Leukozyten), können natür¬ 
lich die verschiedensten histologischen Vorgänge ein ganz ähnliches Aus¬ 
sehen haben. 

Wir haben oben gesehen, dass es auch noch andere Myelome gibt 
(S. 108, II a 1, 2, 3, 5). Ihr klinischer Nachweis ist aber noch unmöglich. 

Das typische klinische Bild des multiplen Myeloms ist nicht zu 
verkennen: tiefsitzende dumpfe Schmerzen zunächst, später Empfindlich¬ 
keit der Knochen (Rippen, Wirbelsäule besonders) bei Druck; der weitere 
Verlauf führt zu Knochenauftreibungen und Spontanfrakturen durch 
Osteomalacie. Charakteristisch ist die Ausscheidung von Albumosen 
im Urin. 


Am Schlüsse des grossen und komplizierten Kapitels über die 
primären Anämien angelangt, dürfen wir nicht eine Reihe von Über¬ 
gangsbefunden zwischen den einzelnen Haupttypen zu erwähnen ver¬ 
gessen, die auf den inneren Zusammenhang der hier abgehandelten Er¬ 
krankungen bis zu einem gewissen Grade direkt hinzuweisen scheinen. 

Es ist selbstverständlich, dass grösste Vorsicht bei der Beurteilung 
von Befunden, die eine Brücke zwischen anscheinend grundverschiedenen 
Krankheitstypen schlagen sollen, am Platze ist. Es wird dies besonders 
für spätere derartige Beobachtungen zu gelten haben. 

Man hat bereits folgende Möglichkeiten beobachtet, zu denen wohl 
die eine oder andere noch hinzukommen dürfte, die mir entgangen sind. 

Übergang von perniziöser Anämie in Leukämie. 

Übergang von Leukämie in perniziöse Anämie. 

Übergang von chronisch myeloider Leukämie in den akut lymph- 
adenoiden Typus. (Umgekehrt?) 

Übergänge einer kleinzelligen lymphadenoiden Leukämie in eine 
grosszellige. 
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Alle Übergänge zwischen pseudoleukämischen Wucherungen (Milz, 
Drüsen, Knochenmark), Lymphosarkom und Leukämie; insbesondere alle 
Übergänge zwischen Pseudoleukämie und Leukämie. (Umgekehrt?) 

Übergänge von Malariakachexie mit Milztumor in akute Leukämie 
und Übergang derselben Krankheit in Lymphosarkomatose. 

9 An Hand der oben gezeichneten typischen Befunde werden alle 
diese Zwischenstufen diagnostisch festzustellen sein. 

Für die Auffassung der ganzen Lehre der Pathologie des Blutes 
dürften gerade qualitativ hämatologisch genauestens untersuchte Fälle 
der hierher gehörigen Art von grosser Bedeutung werden. Nur fort¬ 
laufende, nicht einmalige Untersuchungen können natürlich hier zum 
Ziele führen. Immer müssten (wie bei allen Bluterkrankungen) die 
pathologisch-anatomischen Befunde genau erhoben und versucht werden, 
die Relationen zwischen Blutbefund und ihnen in Form einer Gleichung 
festzustellen. Nur auf diesem Wege wird es möglich sein, neue weitere 
Aufschlüsse über das immerhin noch dunkle Gebiet der hierher zäh¬ 
lenden Erkrankungen zu gewinnen. 


Es erübrigen noch einige allgemeine und auch speziellere Be¬ 
merkungen zum Kapitel der Metaplasien, besonders der myeloiden in 
Milz, Lymphdrüsen, Leber (bei der myeloiden Leukämie unter Umständen 
auch noch in anderen Organen). 

Wir wissen jetzt für eine ganze Reihe von Infektionskrankheiten mit 
Sicherheit, dass bei ihnen myeloide Umwandlungen, natürlich nur zirkum- 
kripterer Art, in geringerer oder grösserer Ausdehnung anftreten können. 
Da das myeloide Gewebe aus verschiedenen Elementen zusammengesetzt 
ist, so kann die myeloide Umwandlung nach verschiedenen Rich¬ 
tungen eintreten. Gewöhnlich findet sich die myeloide Umwandlung 
im Sinne der Myelozytenbildung oder der Erythroblastenbildung, also 
der Produktion von neutrophilen Leukozyten bezw. roten Blutkörperchen. 

Es ist natürlich auch wohl möglich, dass das Myeloidgewebe in 
allen seinen Teilen zugleich oder in dem einen Teile mehr, in dem 
anderen weniger wuchert. Es wird sich dies jedenfalls nach dem 
Bedarf einrichten. Welches “die genaue Reihenfolge ist, in der die 
einzelnen Organe (Milz, Drüsen, Leber im wesentlichen) von der mye¬ 
loiden Wucherung in Beschlag genommen werden, und ob sich in dieser 
Richtung überhaupt bestimmte Gesetze feststellen lassen, ist hier nicht 
zu entscheiden. 

Wenn wir z. B. beim Typhus eine derartige myeloide Wucherung 
in der grossen Milz oder in den Lymphdrüsen finden, so brauchen wir 
uns nunmehr nicht mehr darüber zu verwundern, denn wir haben ja 
aus der von mir ausgeführten qualitativen Untersuchung beim Typhus 
gesehen, dass da sehr schwere Schädigungen des neutrophilen Blutlebens 
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vorliegen, and dass infolgedessen ein grösster Bedarf an diesen Zellen 
stattfindet, der znr beständigen Leukopenie führt (Anisohypozytose). Die 
reparatorische Reaktion setzt wahrscheinlich in dem Momente mit einer 
myeloiden Wucherung in der Milz etc. ein, wo das Knochenmark 
nicht mehr der an es gestellten Arbeit (bezüglich der Produktion von 
Neutrophilen) gerecht werden kann. • 

Ähnlich ist es wohl mit den Erythrozyten, wo diese in Frage 
kommen. 

Auf der Seite der Lymphozyten ist es natürlich ebensogut denkbar, 
dass aus ähnlichen Gründen eine lymphadenoide Hyperplasie (nicht 
Metaplasie, da immer lymphadenoides Gewebe im Mark in genügender 
Menge vorhanden ist) des Markes sich einstellt. Da der Körper über 
einen ausserordentlich leistungsfähigen, da ausgedehnten lymphadenoiden 
Apparat verfügt, ist diese Möglichkeit an und für sich wohl mehr in 
die Ferne gerückt. Für diese Veränderungen den Begriff der myelogenen 
lymphadenoiden Pseudoleukämie einzuführen, dürfte sich meiner An¬ 
schauung nach für den Kliniker kaum empfehlen. Ähnlich verhält es 
sich umgekehrt wohl auch mit dem Begriff der myeloiden lienalen und 
lymphatischen Pseudoleukämie (s. S. 108). 

Auf dieser Grundlage verstehen wir es jetzt auch eher, warum bei 
der lymphadenoiden Leukämie in anscheinend paradoxer Weise 
auch Wucherungen myeloiden Gewebes in den lymphadeuoid- 
leukämischen Organen der Milz und der Lymphdrüsen Vorkommen. 

Denn wie wir aus den qualitativen Untersuchungen des neutrophilen 
Blutlebens bei der lymphadenoiden Leukämie wissen (s. vor allem die beiden 
Tafeln VI u. VII am Ende dieser Arbeit und den Text S. 76 u. 81), handelt 
es sich bei der chronischen und wohl noch mehr bei der akuten lymph¬ 
adenoiden Leukämie nebenbei um eine Schädigung des neutrophilen 
Blutlebens, oft von ziemlich weitgehender Art (Myelozyten in gehäufterer 
Zahl = Verschiebung des Blutbildes nach links). Mag jetzt das Gift der oft 
ganz wie eine Infektionskrankheit verlaufenden Leukämie an dieser Verände¬ 
rung schuld sein, oder der Umstand, dass durch die lymphadenoiden 
Wucherungen im Marke die Produktionsstätten der Neutrophilen be¬ 
schnitten werden, es kommt wohl in jedem Falle zur anderweitigen kompen¬ 
satorischen Ausbildung myeloiden Muttergewebes, an Orten, die dasselbe 
bereits zu embryonalen Zeiten inne hatte, und wo schlummernde latente 
Reste desselben Gewebes durch das ganze postfötale Leben persistieren. 
Man hat die Vorstellung, dass es keine Metastasen myeloiden Gewebes 
im eigentlichen Sinne des Wortes sind, sondern Wucherungen dort 
präexistierender Lymphozyten (perivaskulär vielleicht), die die Fähigkeit 
haben, sich in Granulozyten, oder auch in Erythroblasten umzubilden. 

Dass wir bei der myeloiden Leukämie myeloide Wuche¬ 
rungen, vor allem in Milz, Drüsen und Leber, erwarten dürfen, ist dem¬ 
nach selbstverständlich. Aber es gibt auch echte myeloide Leukämien, 
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bei denen diese Umwandlung absolut fehlen kann. Der Blutbefund 
muss alsdann entscheiden, ob in solchen Fällen entsprechend etwa ein 
nicht sehr hochgradiges Befallensein der Knochenmarkszellengruppe 
(quantitativ und qualitativ) bezw. eine relativ stärkere Vermehrung der 
lymphozytären Blutbestandteile vorliegt. Bei hochgradigen myeloiden 
Leukämien (Blutbefund) wird an und für sich die myeloide Hyperplasie 
niemals fehlen dürfen. Damit stimmt auch die Erfahrung überein. 

Wenn wir uns der Pseudoleukämie zuwenden, so ergibt wieder 
ein Blick auf die neutrophile Blutbildtabelle (s. Taf. XIV), dass hier kein 
Grund zur Eröffnung anderer Hilfsquellen für die Knochenmarkszellen* 
gruppe vorliegt. Es tritt daher auch nie bei der unkomplizierten, echten 
lymphadenoiden Pseudoleukämie eine myeloide Wucherung in dem Sinne, 
wie es bei der lymphadenoiden Leukämie möglich ist, auf. Sollte sich da¬ 
gegen einmal zur Pseudoleukämie ein Prozess hinzugesellen, der einen 
chronischen Bedarf an Leukozyten involviert (wie bei Infektionskrank¬ 
heiten) so ist natürlich eine leukozytäre myeloide Hyperplasie der ge¬ 
nannten Organe ebenfalls denkbar. 

In späteren Stadien, wie überhaupt bei allenAnämien, wenn 
sie sehr schwer werden, kann dagegen flir die Erythrozyten 'eine 
Notwendigkeit myeloider erythroblastischer Wucherungen 
in Milz oder Drüsen sich ergeben. 

Mag nun die myeloide Wucherung den Charakter haben, welchen 
sie auch immer wolle, immer wird es eines funktionell etwas längere 
Zeit anhaltenden Bedarfes bedürfen, bis eine derartige zelluläre Reaktion 
und Wucherung in den betreffenden Organen zur Ausbildung gelangt. 
Zu jeder zellulären Reaktion ist eben eine gewisse Zeit 
nötig (24 Std. wenigstens). Daher dürfen wir sie bei mehr akuten Er¬ 
krankungen auch nicht in grösserem Umfange und sogleich wohlausge- 
bildet erwarten. 

In welcher Weise die bei den akuten Infektionskrankheiten auf¬ 
tretenden Milz- und Drüsenanschwellungen mit diesen oder ähnlichen 
Prozessen zu tun haben, sei hier dahingestellt. 

Schliesslich ist hier nochmals des Übergangs verschiedener Leuk¬ 
ämiearten und anderer Krankheiten ineinander zu gedenken. (Siehe den 
vorausgehenden Absatz.) 

Es scheinen mir auf funktioneller Basis nur allein die Über¬ 
gangsformen zwischen perniziöser Anämie, Leukämie und echter 
Psendoleukämie einem besseren Verständnis entgegenführbar 
zu sein. Wollten wir die diesen Erkrankungen zugrundeliegenden zellulären 
Vorgänge im Sinne maligner Hyperplasien auffassen, so dürfte es 
doch mit den Erfahrungen und Anschauungen der Pathologie über maligne 
Zellwucherungstendenz kaum in Einklang zu bringen sein, dass so 
eminent hyperplasierende und. alles überwuchernde Zellen mehr oder 
weniger plötzlich vom Schauplatz versehwinden nnd anderen Zellen Platz 
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machen, die nun ihrerseits sich im Körper in überstürzender Hast 
breit machen. Denn wir müssen aus den oft totalen Veränderungen des 
Blutbefundes z. B. bei ineinander übergehenden Leukämien natürlich 
darauf schliessen, dass sich bei der Umwandlung auch die geweblichen 
Unterlagen für den Blutbefund in den befallenen Organen gleichzeitig 
total umändern, so dass, wo vorher eine ausgedehnte myeloide Hyper¬ 
plasie war, alsdann eine rein lymphadenoide bestehen wird. Es kann 
natürlich möglicherweise auch ein Teil myeloiden Gewebes übrig bleiben, 
welchen Befund man ja auch bei lymphadenoider Leukämie an sich schon 
vorfindet. (S. oben.) 

Wollte man die Leukämie als den Vorgang einer malignen Hyper¬ 
plasie der leukoblastischen Organe auffassen, so müsste man dies auch 
bei der perniziösen Anämie bezüglich der erythroblastischen tun, 
denn bei beiden handelt es sich um eine die physiologischen Grenzen 
einhaltende Wucherung mit exzessiver Steigerung bis zum embryonalen 
Blutzellenbildungstypus. Die perniziöse Anämie im Sinne einer malignen 
Hyperplasie des erythroblastischen Markgewebes aufzufassen, wird aber 
wohl kaum jemand den Mut haben. 

Schlussbemerkung. 

Wir haben gesehen, dass die Zahl der Anämien Legion ist. Ihre 
praktische Bedeutung ist demnach eine ausserordentliche. 

Wir haben in vorliegender Arbeit versucht, nach klinischen und 
hämatologischen Gesichtspunkten dem Praktiker den Weg zu markieren, 
den er inmitten dieses Labyrinthes betreten muss, um 'zur richtigen 
Diagnose zu gelangen. 

Es dürfte bei der tagtäglich wachsenden Erkenntnis der Bedeutung 
des Blutzellenlebens und in Zusammenhang damit infolge der immer 
mehr zunehmenden Einsicht in die Wichtigkeit desselben für diagnostische, 
prognostische und therapeutische Schlüsse wohl kaum ausbleiben, dass 
sich auch der Praktiker künftighin mehr mit der Analyse des Blutes 
wird befassen müssen, als dies bisher geschehen ist. Will er dies mit 
Erfolg tun, so wird er sich vor allem auch an die qualitative Blutunter¬ 
suchungsmethode halten müssen, wie sie von mir angegeben wurde. 

Eine jede unserer Krankheitstypen erfordert in dieser Be¬ 
ziehung eine monographische Bearbeitung. Ich selbst habe be¬ 
reits versucht dieser Forderung bezüglich der Lungenschwindsucht, der 
Infektionskrankheiten, der wichtigsten Leukozytosen usw. gerecht zu 
werden. Siehe hiezu S. 16 die Literaturnachweise und auf S. 17 die 
Nachprüfungen. Auf die abweichenden Resultate von Pollitzer (Wien, 
med. Wochenschr. 1906, Nr. 18 u. 19) werde ich a. a. O. näher ein¬ 
zugehen haben. 

Es war mir «ine willkommene Gelegenheit, in vorliegender Ab¬ 
handlung mit Bezug auf die roten Blutzellen bis zu einem 
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gewissen Grade das Gegenstück zu meinen Arbeiten über die 
weissen Blutkörperchen liefern zu dürfen. Daneben konnte ich 
gleichzeitig auch meine Erfahrungen über das Verhalten der Leukozyten 
bei den anämischen Erkrankungen des Blutes verwerten. 

Es konnte gezeigt werden, dass abgesehen von der Feststellung 
des Grades der Anämie aus dem Befunde bei den Erythrozyten sich auch 
nicht annähernd so viele diagnostische Schlüsse spezieller Art ziehen 
lassen wie aus dem variierenden Verhalten der so vielgestaltigen weissen 
Blutkörperchen. 

In unübersehbarer Menge sind Kombinationen des Blutbefundes 
bei den Anämien möglich, deren typische und für die Diagnose der 
einzelnen Formen wichtige wir nach Möglichkeit hervorzuheben bemüht 
waren. Es waren gerade wieder die qualitativen Blutbefunde, die 
immer die besten Aufschlüsse gaben und vielfach zu neuen Auffas¬ 
sungen in der Pathologie des Blutes drängten; diese letzteren besitzen 
demnach, und das ist die Hauptsache, eine objektive Grundlage. 

Mit einer, wie ich glaube, in die Augen springenden Gesetzmässig¬ 
keit haben sich alle Befunde aus- und nebeneinander entwickeln lassen 
und zwar auf einer Basis, die für alle Blutzellen gemeinsam zu sein 
scheint. Es ist dies das Gesetz vom Verbrauch und dadurch notwendig 
bedingten Ersatz, ein Gesetz, wie es gar nicht einfacher und selbst¬ 
verständlicher gedacht werden kann. Und doch war es erst mit der quali¬ 
tativen Untersuchungsmethodik möglich, dasselbe überall zu erkennen; 
die ausschliesslich quantitativen Methoden haben sich dabei als völlig 
ungeeignet erwiesen. 

Nicht nur alle noch so komplizierten Blutbefunde lassen sich aufs 
beste mit diesem Gesetze erklären; auch die so mannigfachen patho¬ 
logisch-anatomischen Veränderungen (Hyperplasien, Metaplasien), die die 
erythro- und leukoblastischen Organe des Körpers erfahren, werden 
damit dem Verständnisse näher gerückt und zwar als der Ausdruck 
sekundärer Kompensationsvorgänge, die mit der regenerativen Reaktion 
gegenüber dem gesteigerten Blutkörperchenverbrauch betraut sind. Da 
dieser primäre Zerfall oder Bedarf an Erythrozyten, Neutrophilen, Eosino¬ 
philen, Mastzellen, Lymphozyten etc., wie wir in vorliegender Arbeit 
nun auch bezüglich der Anämien zur Genüge gesehen haben, ein so unge¬ 
heuer mannigfaltiger und verschieden abgestufter sein kann, so ist es dem¬ 
nach selbstverständlich, dass auch die Variationen bezüglich der Verände¬ 
rungen an den blutzellenbildenden Organen innerhalb des weitesten Spiel¬ 
raumes vor sich gehen müssen. In der Tat, wenn man alle pathologisch¬ 
anatomischen Befunde, die bei Erkrankungen des Blutes bereits be¬ 
schrieben wurden und tagtäglich neu beschrieben werden, übersieht, so 
muss man den Eindruck gewinnen, dass es einen anpassungsfähigeren und 
hilfsbereiteren Apparat wie den blutzellenbildenden gar nicht geben kann. 

Arneth, Die Diagnose nnd Therapie der Anämien. 9 
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Als Schlüssel für das Verständnis aller seiner Zustandsverände- 
rungen hat sich, wie erwähnt, ausser der pathologisch-anatomischen Unter¬ 
suchung der veränderten Organe selbst bezw. neben ihr vor allem die 
qualitative Untersuchung des Blutes intra vitam bewährt. 

Niemand, der sich die Mühe genommen hat, diese Arbeit ganz zu 
lesen, wird, wie ich hoffe, mehr daran zweifeln können, dass das Ge¬ 
bäude der Blutlehre durch die neue Lehre wesentlich vereinfacht, aber 
auch wesentlich erweitert worden ist, und dass seine Gestaltung zu einem 
harmonischen Ganzen einen weiteren Fortschritt gemacht hat. 

Aber noch ist alle Arbeit nicht getan! Vor allem fehlt dem Ge¬ 
bäude noch ein mächtiger Baustein! Es mangelt noch die Ausdehnung 
der Erkenntnis von der eminenten Wichtigkeit qualitativer Blut¬ 
forschung auf die Lymphozyten, der numerisch unter den Leukozyten 
an zweiter Stelle rangierenden basophilen Zellart des Blutes. Nach der 
ausserordentlichen Verbreitung des lymphadenoiden Muttergewebes über 
den ganzen Körper und nach der relativ grossen Lymphozytenzahl im 
Blute müssen wir ihre Bedeutung für den Organismus jedenfalls nicht 
gering einschätzen. 

Schon aus Gründen der Konsequenz ist wohl nicht zu zweifeln, 
dass auch die Lymphozyten (inkl. mononukleäre grosse Leukozyten und 
Übergangszellen) nach dem gleichen einfachen und wichtigen biologischen 
Grundgesetze, das oben erwähnt wurde, ihre Tätigkeit ausführen, das, 
wie wir in dieser Arbeit unter anderem sahen, schon länger bei den 
Erythrozyten akzeptiert ist und das für die neutrophil- (eosinophil- und 
basophil-) granulierten Leukozyten von mir als ganz neu aufgefunden 
und bewiesen wurde. 

Schon meine Monographie aus dem Jahre 1904 enthält die Be¬ 
merkung, dass ich die Verhältnisse bei den Lymphozyten, die wegen 
ihrer geringen morphologischen Differenzen so schwer zu beurteilen sind, 
im Auge behalten würde. In den vorliegender Arbeit beigegebenen Blut¬ 
bildern ist ein kleinerer Teil meiner diesbezüglichen Studien enthalten. Auf 
ihre nähere Besprechung kann hier nicht eingegangen werden. Es wird 
dies voraussichtlich später im Zusammenhänge und auf breiterer Basis 
geschehen können. Damit wird dann wohl auch die Frage der grossen 
mononukleären Leukozyten und Übergangszellen am besten zu be¬ 
handeln sein. 
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Im ersten Teile dieser Arbeit haben wir gesehen, welch’ ausser¬ 
ordentlichen Umfang der Begriff der Anämie erreicht, besonders wenn 
man das weite Gebiet ihrer sekundären Formen ins Auge fasst. 

Bei der Besprechung der Therapie der Anämien kann es 
natürlich nicht unsere Aufgabe sein, etwa die Therapie aller der Primär- 
Erkrankungen, die einmal, oder die allemal zu einer sekundären Anämie 
führen, zu behandeln. Wir werden vielmehr hier vorzugsweise nur all¬ 
gemeinere Gesichtspunkte berühren können, die neben oder nach der 
speziellen Behandlung des Primärleidens aus Gründen der begleitenden 
oder nachfolgenden symptomatischen Anämie in Betracht kommen. 

In weitaus der Mehrzahl aller sekundären Anämien schwindet mit 
der Beseitigung der kausalen Erkrankung auch der Zustand der Blut¬ 
armut mehr oder weniger rasch bis vollständig. Ja man beobachtet 
nicht selten, dass der Gesundheitszustand, wenn von dem Grundleiden 
sonst keine schädlichen Folgen hinterblieben sind, ein besserer wird als 
zuvor. Es ist dies dann immer auch aus der Blutbeschaffenheit selbst 
(Hb-Wert, Erythrozytenzahl) zu konstatieren. 

Wir werden dies Verhalten wohl als den Ausdruck einer besonderen, 
durch Überstehung der Erkrankung erworbenen Erhöhung der funktio¬ 
neilen Leistungsfähigkeit der im Kampfe gelegenen Körperzellen, ganz 
speziell der Zellorganisationen in den blutbildenden Organen betrachten 
dürfen. Denn diese letzteren sind, wie uns jetzt bekannt ist, durch 
mehr oder minder intensiv gesteigerten Blutzellenverbrauch immer 
mächtig bei jeder Erkrankung nach der einen oder anderen Richtung 
beteiligt und richten sich auf eine entsprechend erhöhte Mehrproduktion 
im Laufe der Erkrankung ein. Die Folge ist, dass sie nach Ablauf 
der Erkrankung bis zu einem gewissen Grade für kürzere oder längere 
Zeit gleichsam im Überschuss arbeiten. 

Ich erwähne hier nur nebenbei, dass von mir und auch von Autoren, 
die meine Methode nachprüften (s. S. 17) bereits ein morphologisches 
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Substrat, das für diese Auffassung spricht, wenigstens nach der Seite 
der neutrophilen Zellen aufgefunden wurde. Es besteht dies darin, dass 
das Blutbild, nachdem es während der Dauer der Erkrankung eine 
mehr oder weniger hochgradige Schädigung (Verschiebung nach links) 
durchgemacht hat, in der Rekonvaleszenz sozusagen nach rechts aus¬ 
schlägt. Es ist dies wahrscheinlich begründet in einem ausgedehnten zellu¬ 
lären Wucherungsprozess des Markes, dessen Leistungen nach Über¬ 
windung der Krankheit den Bedarf übersteigen. Das Blutbild macht 
demnach auf der rückgängigen Entwickelung bei der Norm nicht Halt, 
sondern entfaltet sich sogar über diese hinaus. Als ein derart be¬ 
schaffenes Blutbild kann (nur vergleichsweise) z. B. das Blutbild in 
Tafel IV u. V angesehen werden, das jedoch anders, nämlich durch zu 
geringen Verbrauch von neutrophilen Leukozyten bei offenbar normal 
beschaffenen Produktionsstätten entstanden zu denken ist. Normale Blut¬ 
bilder siehe in meiner Monographie (zit. S. 16, Nr. 1). 

Wahrscheinlich lässt sich bei den Eosinophilen und Mastzellen ein 
gleiches Verhalten nachweisen. Wir wissen ja, dass z. B. die Eosino¬ 
philen, die bei vielen Infektionskrankheiten zur Zeit der Höhe der Er¬ 
krankung vollkommen aus dem Blute verschwinden, schliesslich meist 
in gehäufter Zahl wieder erscheinen und dann erst allmählich zu ihren 
Normal werten zurückkehren. Es wird zu untersuchen sein, von welcher 
Art ihre Kernbeschaffenheit in den verschiedenen Zeitpunkten ist. 

Bei den Erythrozyten, die uns hier vor allem interessieren, 
liegen die Verhältnisse ähnlich. Die Blutkörperchen zerstörende, anämi- 
sierende Eigenschaft vieler Erkrankungen wirkt quasi auch hier als 
Stimulans auf die Erythrozyten bildenden Organe. Besonders bei jugend¬ 
licheren Individuen, deren Organismus über eine ausgezeichnete Elasti¬ 
zität und Reaktionsfähigkeit verfügt, ist dies überkompensierende, dem 
natürlichen Gesetz der Gegenreaktion folgende Verhalten zu konsta¬ 
tieren, so dass die Patienten nicht selten nach der Erkrankung ein 
blühenderes Atfssehen, höhere Hämoglobin- und Erythrozyten-Werte be¬ 
sitzen wie zuvor. 

Im Gegensatz zu den therapeutischen Betrachtungen bei den 
sekundären Anämien werden wir uns dagegen ausführlicher mit der Be¬ 
handlung der primären zu befassen haben. Dieselbe ist, soweit uns die 
Ätiologie dieser Erkrankungen noch unbekannt ist, naturgemäss eine rein 
empirische. 

Aus dem Grunde, weil es bei akuten Blutverlusten von grösster 
Wichtigkeit für den Praktiker ist, durch ein sacbgemässes Eingreifen 
soweit als möglich den Blutverlust durch möglichst rasche Verstopfung 
der Quelle der Blutung zu beschränken und damit die konsekutive 
Anämie zu vermindern oder auch ganz zu verhüten, ist fernerhin ein 
Kapitel über die Art und Weise, wie am besten und sichersten in der 
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unheimlichen Situation, in die Arzt und Patient oft genug bei akuten 
Blutverlusten geraten, vorzugehen ist, eingefägt worden. 

Bei dem Gedankengang, den wir in unseren vorausgehenden dia¬ 
gnostischen Überlegungen mit der Vertretung einer funktionellen An¬ 
schauung auf dem Gebiete der Pathologie des Blutes nahmen, wird 
es nicht ausbleiben können, dass wir auch hier bei der Therapie viel¬ 
fach in dieselbe Kerbe schlagen. 

Ich habe im Jahre 1905 (zit. S. 16, Nr. 10) bezüglich der Lungen¬ 
tuberkulose in einer Monographie gezeigt, welche Überlegungen auf 
Grund qualitativer Blutuntersuchung bei dieser wichtigen Erkrankung 
nach der therapeutischen Seite (neben den diagnostisch und prognostisch 
sich daraus ergebenden Gesichtspunkten) angestellt werden können. 

Es handelte sich damals, da bei der Lungenschwindsucht, wenig¬ 
stens in unkomplizierten Fällen, die Erythrozyten auffallenderweise so 
gut wie gar keine qualitativen und quantitativen Veränderungen ein- 
gehen, nur um Studien bezüglich der fast ausschliesslich bei dieser Er¬ 
krankung betroffenen neutrophilen Leukozyten („neutrophile Leukozytose*). 
Ich möchte jene Arbeit quasi als ein Paradigma bezeichnen, dessen 
Übertragung mutatis mutandis auf alle Erkrankungen und bezüglich 
aller Zellklassen wünschenswert erscheinen dürfte. 

Wir wissen jetzt, dass wie bei der Tuberkulose noch bei vielen 
anderen Erkrankungen (von denen ich ebenfalls selbst schon eine grössere 
Anzahl spezieller behandelt habe) gleichfalls die Hauptveränderung unter 
den Blutzellen auf der Seite der Neutrophilen gelegen ist. Mit dieser Fest¬ 
stellung dürfen wir uns aber durchaus nicht begnügen; wir müssen in 
anderen Fällen auch die Beteiligung der Eosinophilen, die in gewissen 
Krankheiten sich sogar wahrscheinlich als die meistbeteiligten erweisen, und 
ebenso auch die der Mastzellen nicht minder genau analysieren. Die Methode 
dazu ist die gleiche wie bei den Neutrophilen. Vergl. S. 19, 23 u. 24. 

Aber auch bezüglich der Erythrozyten muss, wie wir in vor¬ 
liegender Arbeit darzutun bemüht waren, im gleichen Sinne (s. hierzu 
die Ausführungen S. 6—14) mit Hilfe der qualitativen Blutuntersuchung 
vorgegangen werden. 

Eine gleichzeitige Untersuchung der Leukozyten und der 
Erythrozyten auf qualitativem Wege ist das Ziel, das uns vorschweben 
muss, die Kombination aller Blutbilder, sowohl die der verschiedenen 
Leukozytenklassen unter sich wie mit dem Blutbild der Erythrozyten 
wird mit Benützung der absoluten Gesamt- und Teilzählwerte erst das 
richtige Bild der Beteiligung des Blutlebens bei jeder Erkrankung er¬ 
geben können. Es ist also eine Art Mosaikarbeit, die da zu leisten ist. 

Auf eine Würdigung der Lymphozyten nach qualitativen Gesichts¬ 
punkten müssen wir einstweilen allerdings noch verzichten (s. S. 129 u. 130). 
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So gross auch die Arbeit ist, die in quantitativer Richtung schon 
getan wurde, sie muss samt und sonders noch einmal in Verbindung 
mit der qualitativen Methode unternommen werden Es lässt sich schon 
jetzt mit grosser Sicherheit sagen, dass wir auch bezüglich der anderen 
Zellgattungen einen gleichen Umsturz aller unserer bisherigen Anschau¬ 
ungen zu erwarten haben, wie es bei den Neutrophilen der Fall war. 

Bezüglich der Blutkrankheiten im speziellen ist in dieser Arbeit 
soweit als möglich, durch Anfügung grosser Blutbildtafeln (Taf. IV—XV) 
den soeben besprochenen Desideraten bezüglich der Leukozyten Rech¬ 
nung zu tragen versucht worden. Es konnte bei der Art der vorliegen¬ 
den Bearbeitung nur in Form von Stichproben geschehen. 

Bei den uns hier beschäftigenden Anämien handelt es sieb, wie 
aus den Ausführungen des ersten Teiles und aus den Tafeln am Schlüsse 
hervorgeht, durchaus nicht etwa immer um alleiniges Befallensein der 
roten Blutzellen. Es gibt unter ihnen, wie wir sahen, nur eine gewisse An¬ 
zahl, wo dies streng zutrifft (genau so wie andere Erkrankungen existieren, 
wo nur die weissen Blutkörperchen Veränderungen aufweisen). 
Zu ihnen zählen vor allem die echten unkomplizierten perniziösen Anämien, 
bei denen sieb die Neutrophilen und Eosinophilen ganz unbetei ligt 
erweisen (s. Taf. IV und V und Text S. 61.) 

Auch derartige negative Feststellungen sind natürlich von grossem 
Werte (s. z. B. S. 56). 

Bei der Würdigung der qualitativen Verhältnisse der Erythro¬ 
zyten befinden wir uns etwas anderen Verhältnissen gegenüber. Schon 
lange hat man hier die qualitative Untersuchungsmethode gepflegt; ganz 
naturgemäss, denn die bei schweren Veränderungen an den Erythrozyten 
zum Ausdruck kommenden morphologischen Veränderungen sind gegen¬ 
über der Norm so aufdringlich und handgreiflich, dass man von jeher 
ganz von selbst das Auftreten der pathologischen Formen mit Schädi¬ 
gungen der Funktion, mit gehäuftem Zugrundegehen der Erythrozyten, 
konsekutiver Wucherung des erythroblastischen Gewebes etc. in Zu¬ 
sammenhang bringen musste. 

Um so mehr ist es zu verwundern, dass man die Konsequenz aus 
dieser Einsicht in die Verhältnisse bei den Erythrozyten nicht schon 
längst auch auf die Leukozyten übertragen hat, ja dass es noch heuzutage 
sehr namhafte Hämatologen gibt, die sich mit Hand und Fuss gegen 
die neue Auffassung sträuben zu müssen glauben. 

Warum die vorsteh enden Ausführungen gerade hier im 
Kapitel der Therapie gemacht wurden, liegt auf der Hand. 

Wenn wir zu einer rationellen Therapie gelangen wollen, so 
müssen wir offenbar versuchen, bei Krankheiten, die die hauptsächliche Be¬ 
teiligung einer bestimmten Blutzellenart aufweisen, mit Mitteln thera¬ 
peutisch einzuwirken, die geeignet sind, gerade diese Zellen zu gesteigerter 
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funktioneller Tätigkeit im aktiven Sinne anzuspornen, oder solche, die 
ihnen die Arbeit durch Einverleibung geeigneter Medikamente abnehmen 
(passiv) oder wenigstens erleichtern. Wir dürfen wohl annehmen, dass 
zu letzterer Klasse von Präparaten alle Immunsera und auch die Heil¬ 
mittel medikamentöser Art rechnen, die wir als Spezifika (z. B. Chinin, 
Salizyl) bei Infektionskrankheiten durch die Praxis kennen gelernt haben 
(die also wahrscheinlich ätiologisch wirken). 

Es besteht da wohl kein Zweifel, dass es einen grossen logischen 
Fehler bedeuten würde, ein Präparat, dessen Wirkung auf die Erythro¬ 
zyten wir erkannt haben, in Fällen anzuwenden, wo erfahrungsgemäss 
immer nur die Leukozyten beteiligt sind. Um ein besonders krasses 
Beispiel zu gebrauchen, würde es natürlich keinem Menschen einfallen, 
etwa das Eisen statt bei der Chlorose z. B. bei der Pneumonie zu verab¬ 
reichen. Wir müssten vielmehr, solange wir bei dieser kein spezifisches 
Mittel oder kein mehr oder weniger immunisierendes wie z. B. das Serum 
bei der Diphtherie besitzen, ein Mittel ausfindig machen, das die Leuko¬ 
zyten, da bei der Pneumonie alles auf ihre Tätigkeit (speziell die der 
Neutrophilen) ankommt, antreibt, ihre Leistungsfähigkeit auf den denk¬ 
bar höchsten Grad zu steigern. 

Dabei dürfen wir aber niemals vergessen, dass ein Übermass immer 
schaden wird und wir müssen daher die Peitsche mit Überlegung und Be¬ 
sonnenheit und zur richtigen Zeit anwenden. 

Welche Peitschen sich für die einzelnen Leukozytenklassen als die 
zweckmässigsten erweisen, bezw. ob diese (aktive gegenüber der passiven) 
Art des Vergehens überhaupt die richtige ist, wird noch in longum et latum 
vorher durch ausgedehnte experimentelle Untersuchungen am Menschen 
und Tier auf qualitativem Wege genauestens zu untersuchen sein. 

Wir kennen aus der Erfahrung bereits eine grosse Anzahl von 
Hilfen, die wir den Leukozyten geben können, in Form der Leuko- 
zytotica. Ich habe die wichtigsten in meiner Monographie über die Tuber¬ 
kulose (Siehe S. 16, Nr. 10, S. 102) zum grössten Teil aufgeführt und 
die Bedeutung ihrer Anwendung bei der Tuberkulose auseinandergesetzt. 

Es ist bekannt, dass die Chirurgen und auch die Gynäkologen 
bereits mit Erfolg von leukozytaktischen Mitteln Gebrauch machen, 
um ihre Patienten vor Infektion bei Operationen zu schützen. Sie er¬ 
zeugen eine Leukozytose, auf deren Höhe sie dann die Operation aus¬ 
führen. Da es immer eine neutrophile Leukozytose ist, die sie dabei 
erhalten, und den Neutrophilen nachgewiesenermassen bei bakteriellen 
Infektionen die Hauptschutzrolle im Körper znkommt, so ist dies augen¬ 
scheinlich ein sehr zweckmässiges Verfahren, aber wohl nur solange 
Leukozytactica gebraucht werden, die die Zellen nicht auf dem Wege 
einer zu grossen Schädigung (schwere Anisohyperzytose) zur Vermeh¬ 
rung bringen, sondern solche, die mehr Leukozytosen mit dem Typus 
der Isohyperzytose (wie z. B. bei der Verdauungsleukozytose und anderen) 
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hervorrufen. Es richten sich alsdann infolge des der Operation vor¬ 
ausgehenden, durch die Injektion des Mittels ausgelösten Mehrbedarfes 
an Zellen (Folge davon = Leukozytose) im voraus ihre Produktions- 
sätten auf eine gesteigerte Arbeitsleistung ein; sie sind demnach für alle 
Fälle gut zum Kampfe vorbereitet. 

Dass alles sich so verhält, ist im Tierversuche zu beweisen und 
auch schon vielfach quantitativ bewiesen. Die qualitativen 
morphologischen Vorgänge bei derartigen Injektionen habe ich im 
Prinzip in meinen Arbeiten Nr. 6, 7 und 8, zit. auf S. 16, beim Tuber¬ 
kulin und anderen Leukozytacticis am Menschen (Nr. 1) und Tiere aus¬ 
führlich analysiert. 

Ob es an sich von Vorteil ist, gerade die Stoffe zur Erzeugung 
der Leukozytosen zu benutzen, die, wie z. B. die Streptokokkengifte, 
bei den Infektionen selbst die grösste Rolle spielen, erscheint noch nicht 
genügend klargestellt., ist aber vielleicht sehr zweckmässig. 

Wenn sich diese auf reellen morphologischen Veränderungen 
basierten Anschauungen bewahrheiten, so ist damit ein neuer Weg für 
die Auffindung — vielleicht rationellerer — medikamentöser und anderer 
Behandlungsmethoden gefunden, als wir sie bis jetzt meist nur auf 
Grundlage der Erfahrung kennen gelernt haben. 

Dass sich hier ein grosses Gebiet für neue Untersuchungen er¬ 
öffnet, liegt auf der Hand. 

Man wird sich aber sehr davor hüten müssen, wie ich ebenfalls 
wieder auf Grund meiner morphologischen vergleichenden Studien am 
Menschen und Tier beifügen kann, am Tiere gewonnene Erfahrungen 
sofort und im gleichen Sinne auf den Menschen übertragen zu wollen. 
Die Leukozyten-Granulationen bei Mensch und Tier sind eben nicht 
nur morphologisch different, sondern konsequenterweise vor allem auch 
funktionell, also biologisch verschiedenartig, unter Umständen sogar total. 

Man wird die in Aussicht genommenen, bezüglich ihfes Einflusses 
(Affinität) auf die eine oder andere Blutzellenklasse zu untersuchenden 
Mittel intravenös, subkutan und auch stomachal zu prüfen haben. Nach 
meinen Erfahrungen flacht sich in der soeben angeführten Reihenfolge 
die morphologische Reaktion bei den Zellen immer mehr ab; darum ist 
die Anwendung per os auch die am wenigsten eingreifende. 

Mittel zu finden, die per os eingeführt, allen in Betracht kommen¬ 
den Anforderungen entsprechen, wird ein Hauptziel derartiger Bestre¬ 
bungen sein müssen. 

Eng mit der ganzen Frage ist z. B. auch die Art und Weise der 
Gewinnung der Immunsera verknüpft. Es ist bekannt, dass dies auf 
dem Wege oft zu wiederholender, konsequent ausgeführter Einspritzungen 
von spezifischen Leukozytacticis (bakterieller Provenienz), d. h. auf aktivem 
Wege = durch Antrieb der Zelltätigkeit nach einer speziellen Richtung, 
hier geschieht. Der morphologische Vorgang, der sich dabei an den 
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Leukozyten abspielt, ist leicht festznstellen, er ist im Prinzip derselbe, 
wie ich ihn bei den menschlichen Infektionskrankheiten and konform 
bei meinen Tierversuchen aufgefunden habe. 

Wenn ein so beim Tiere erhaltenes Immunserum, z. 6. das vom 
Pferde gewonnene Diphtherieheilserum sich beim Menschen als vorzüg¬ 
lich erweist, so dürfte es wohl mehr als ein glücklicher Zufall zu be¬ 
trachten sein, dass das Pferd gerade dieselben oder nahezu dieselben 
Antikörper gegen das Diphtherietoxin bildet wie der Mensch und vor 
allem, dass es überhaupt so empfindlich gegenüber dem Diphtheriegift ist 
wie der Mensch. Es kommt dies vielleicht daher, dass die weissen Blut¬ 
zellen des Pferdes nahezu völlig denen des Menschen gleichen und zwar in 
quantitativer wie qualitativer Beziehung. Sonst sehen wir oft genug, 
dass Tiere vollkommen immun gegen Substanzen sind, die schwere Gifte 
für den Menschen darstellen. So z. B. ist das Kaninchen selbst gegen 
grösste Dosen Tuberkulin vollkommen unempfindlich. Trotzdem aber 
vermag sein Serum den Menschen nicht gegen das Gift zu schützen. 

Es dürfte also bei derartigen Überlegungen von vornherein nicht 
erwartet werden, dass die Tiere dieselben Antikörper gegen ein Gift 
bilden wie der Mensch. 

Es wäre denkbar, dass ähnlich, wie eine chemische Verbindung von 
verschiedenen Seiten angreifbar ist, die Tiere imstande sind, einverleibte 
Gifte mit den Antigiften, die sie in ihren anders wie beim Menschen 
gearteten Zellen (Verschiedenheit der Granulation etc.) bilden, ebenfalls an 
einem anderen Teil ihrer Konstitutionsformel anzugreifen, mit anderen 
Worten, dass sie Antigifte mit anderen haptophoren Gruppen produ¬ 
zieren, wie sie die Antigifte besitzen, die der Mensch für den gleichen 
Giftstoff benötigt. Das Wesen der Entgiftung würde beim Menschen 
und Tiere nach solchen Überlegungen als auf verschiedener Grundlage 
beruhend erscheinen. 

Es wären also die Immunsera nach der eben vorgetragenen Art 
ihrer Entstehung hauptsächlich aufzufassen als die Blutserumlösung der 
Leibessubstanz derjenigen Blutzellen, die bei der Injektion des Giftes 
die typische zelluläre Reaktion zum Zeichen dessen aufgewiesen haben, 
dass sie mit dem speziellen Schutze des Körpers gegen die betreffende 
Infektion oder Intoxikation betraut sind. 

Sollte es mit der so verschiedenen Reaktion der menschlichen und 
tierischen Leuko- und Erythrozyten auf das gleiche Gift nicht auch Zu¬ 
sammenhängen, dass sich fast alle Immunsera mit Ausnahme des Diph¬ 
therieheilserums gar nicht oder nur als beschränkt brauchbar beim 
Menschen erwiesen haben? 

Die Granula, nehmen wir an, enthalten die spezifischen Antipro¬ 
dukte der Zelltätigkeit, die dann bei dem von uns morphologisch nach¬ 
gewiesenen Zelluntergang frei werden und in Lösung gehen. 

Es können natürlich eine oder mehr Arten der weissen Blutzellen 
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und vor allem auch die Erythrozyten bei dieser Tätigkeit engagiert sein, 
was eben in jedem einzelnen Fall morphologisch genauer festzustellen wäre. 

Meine Untersuchungen bei den menschlichen Infektionskrankheiten, 
die zur Ausbildung dieser Anschauungen führten, stellten selbstverständlich 
den umgekehrten Weg für deren Auffindung dar, so dass hauptsächlich 
nur eine deduktive Beweisführung nach Untersuchungen am Menschen 
vorliegt. Einige meiner Beobachtungen am Menschen, vor allem aber 
alle meine Tierversuche, besitzen jedoch auch vollen induktiven Wert. 

Es lag mir im vorstehenden daran, den Hauptwert genügend stark 
zu betonen, den ich der qualitativen Blutuntersuchung nicht nur nach 
der diagnostischen Seite, wie der erste Teil dieser Arbeit im allgemeinen 
und speziell bezüglich der Anämien zeigt, sondern vor allem auch nach 
der Seite ihrer Therapie beimesse. 

Man mag vielleicht einmal auf diesem Wege einen Aufschluss dar¬ 
über gewinnen, auf welche Weise erprobte und nicht erprobte Behand¬ 
lungsmethoden auf die Blutzellen, deren Verhalten wir wohl im grossen 
und ganzen als vorbildlich für das Verhalten sämtlicher übriger, einer 
ähnlich ausführlichen Untersuchung aber nicht zugänglicher Organzellen 
betrachten dürfen, einwirken. 

Vielleicht haben wir damit eine Basis gewonnen, auf der wir 
später mit mehr Aussicht auf Erfolg den unsicheren Boden der Empirie 
verlassen können auf Grund morphologisch fassbarer und daher Un¬ 
sicherheiten mit grösserer Wahrscheinlichkeit ausschliessender Kriterien. 

Ich habe, wie schon einmal erwähnt, bereits versucht, die morpho¬ 
logischen Vorgänge bei der Tuberkulinkur nach diesen Gesichtspunkten 
ausführlich zu bearbeiten und bin dabei zu befriedigenden Resultaten 
gelangt (Monographie zit. S. 16, Nr. 10). 


Allgemeines zur Eisen- und Arsentherapie und zu 
anderen Behandlungsmethoden der Anämien. 

Der Nachweis vermehrter Eisenresorption bei gehäufter stomachaler 
Eisenzufuhr gilt für das Tier als erbracht, da Blut und Organe (Leber, 
Milz) einen vermehrten Eisengehalt aufweisen. Es ist dies der Fall, 
trotzdem erwiesen ist, dass von den eingeführten unorganischen Eisen¬ 
präparaten nur relativ sehr wenig resorbiert und ebensowenig durch den 
Harn ausgeschieden wird. Das im Körper im Überschuss aufgespeicherte 
Eisen wird durch den Blind- und Dickdarm aus den Säften grösstenteils 
wieder eliminiert. 

Über die Wirkungsweise des Eisens in letzter Linie herrscht 
heutzutage hauptsächlich nur mehr eine Anschauung. Es ist dies gerade 
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diejenige, die zu unseren Ansichten über das Wesen der anämischen 
Erkrankungen und zu der oben skizzierten Auffassung einer auf funk¬ 
tioneilen Füssen stehenden Therapie ansgezeichnet passt. 

Im Prinzip sind es die gleichen Überlegungen von Reiz durch 
Schädigung und konsekutiver Reaktion, die auch hier für die Erythrozyten 
(nach dem Muster der Leukozyten) gelten. 

Man wird mit um so mehr Recht beim Menschen eine Reizung der 
erythroblastischen Organe zu gesteigerter Tätigkeit durch das Eisen an¬ 
nehmen dürfen, als man am Tiere bereits den mikroskopisch-ana¬ 
tomischen Nachweis vermehrter Erythrozytenproduktion im Marke nach 
Eiseneinverleibung direkt nachweisen konnte. Man beobachtete nämlich 
ein reichlichereres Vorkommen von Erythroblasten im Knochenmarke der 
Fe-Tiere als in dem der Kontrolliere. 

Auch die eklatanten Erfolge tausendfältiger klinischer Erfahrung 
lassen keine andere Erklärung zu als die, dass der Effekt einer oft 
zauberhaft raschen und vollständigen Genesung des Blutlebens nur durch 
den Antrieb der erythropoetischen Stätten zu einer erhöhten funktio¬ 
nellen Tätigkeit möglich ist. Nicht nur in Zuständen, in denen nur eine 
Herabsetzung des Hb-Gehaltes vorliegt wie in den Fällen leichtester 
Chlorose, sondern auch in schweren Fällen dieser Erkrankung und bei 
sonstigen anämischen Zuständen, deren Ätiologie absolut durchsichtig 
ist (z. B. nach einfachen Blutverlusten), gelingt es in der Tat, mit ge¬ 
nügender Eisenzufuhr nicht nur eine rasche Steigerung des Hb-Gehaltes, 
sondern auch der gesunkenen Zahl der Erythrozyten zu bewerkstelligen. 
Allerdings ist es notwendig, das Eisen in genügend grossen Mengen 
zu geben, mindestens 0,1 mehrmals im Tage. 

Wenn wir gegenüber dieser grossen Tagesdosis in Betracht ziehen, 
dass der erwachsene Mensch überhaupt nur im ganzen drei Gramm 
Eisen, von dem die Hauptmenge bekanntlich im Hb enthalten ist, in 
sich beherbergt, und bedenken, dass der gesamte Eisenbedarf des (aus¬ 
gewachsenen) Körpers pro Kilo und Tag nach der Berechnung nur 
0,15 Milligramm ausmacht, so liegt auf der Hand, dass mit so grossen 
Eisendosen, wie wir sie in der Praxis verschreiben, ein gewaltiges, seinen 
Bedarf weit übersteigendes Plus von Eisen dem Körper zugeführt wird. 
Denn es ist ja ausserdem noch in Erwägung zu ziehen, dass der Mensch 
nebenbei in der täglichen Nahrung bei genügender Reichlichkeit unter 
gewöhnlichen Verhältnissen seinen wirklichen Fe-Bedarf an sich schon 
vollkommen zu decken imstande ist. Es kann bei der Chlorose, 
die oft genug trotz reichlichsten Eisengehaltes der Nahrung sich ent¬ 
wickelt, der Eisenmangel nicht die eigentliche Ursache sein, wenn schon 
zuzugeben ist, dass eine besonders eisenarme Kost (siehe S. 156) als dis¬ 
ponierendes Moment in gewissen Schichten der Bevölkerung eine be¬ 
deutendere Rolle dabei spielen wird. Es muss vielmehr die darnieder- 
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liegende Funktion der erythropoetischen Organe, die sich bei der Chlorose 
zuerst in der Abminderung des Hb und dann auch der Zahl und Qualität 
des Erythrozytenbestandes als Ausdruck einer direkten Schädigung äussert, 
durch andere Ursachen bedingt sein. 

Therapeutisch handelt es sich natürlich darum, diese mangel¬ 
hafte Tätigkeit zu beseitigen, d. h. dem Blutbildungsprozess einen solchen 
Anstoss zu geben, dass vermehrte Hb-Bildung auftritt und die Erythro- 
zyten-Produktion den Bedarf überflügelt. 

Wenn nun das anorganische Eisen, das, wie bei Tieren nach¬ 
gewiesen ist, bei überreichlicher Zufuhr, nicht nur in der Zirkulation, 
sondern auch in den Organen sich in der Tat vermehrt vorfindet, diese 
Wirkung so prompt ausübt, so können eben nur seine überschüs¬ 
sigen Mengen daran schuld sein. Das Fe wird natürlich eine um so 
höhere Wirkung entfalten, je höher die Dosen sind, die ohne Störungen 
des Magendarmsystems vertragen werden. Denn es besteht die Wahr¬ 
scheinlichkeit, dass, je grösser die zugeführten Eisendosen sind, auch 
die resorbierten Mengen einen relativ um so höheren Wert erreichen. 
Das überschüssige Eisen muss also die Fähigkeit besitzen,, den Um¬ 
schwung in der Blutbildung herbeizuführen. 

Es kann bei ungenügend eisenhaltiger Nahrung jedenfalls auch ein 
Bruchteil des überschüssigen Eisens zur direkten Verwendung bei der 
Hb-Bildung in Anspruch genommen werden; meist wird dies aber gar 
nicht notwendig sein, da genügend Fe-haltige Nahrung aufgenommen 
wird. Es wirkt das überschüssige Eisen in dieser Richtung vielleicht 
gar nur als Kontaktsubstanz, die die bessere Ausnützung und Verwertung 
des Nahrungseisens besorgt. 

Dies ist aber wohl nur mehr als eine sekundäre Wirkung zu be¬ 
trachten, indem sein primärer und Haupteinfluss auf die Stimulierung 
der erythropoetischen Stätten zu gesteigerter funktioneller Tätigkeit i. e. 
zu stärkerer Hb-Bildung und Steigerung der zellulären Proliferation 
hinauslaufen dürfte. 

In diesem Sinne beansprucht das Eisen wohl keine andere Be¬ 
deutung als das Arsen (siehe S. 144), dessen ausgezeichnete Wirkung 
auf die erythropoetische Funktion nachgewiesenermassen ebenfalls nur 
im Sinne einer stimulierenden Tätigkeit (aktiv) aufzufassen ist; ob beim 
Eisen wie beim Arsen nach vorausgegangener Schädigung (siehe unten) 
— sei dahingestellt; es ist dies jedoch aus Analogiegründen wahr¬ 
scheinlich. 

Es ist gleichfalls wahrscheinlich, dass auch der Phosphor, das 
Mangan, das Quecksilber, mit denen man eventuell in ähnlicher Weise 
wie mit dem Eisen die Chlorose heilem kann, genau in dem nämlichen 
Sinne bezüglich der Auffassung ihres Wirkungsmechanismus zu beur¬ 
teilen sind. 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Eisen therapie, Allgemeines. 


143 


Im Grunde genommen bewirken wahrscheinlich alle diese Medika¬ 
mente nichts anderes als fortdauernde kleine stimulierende Blutent¬ 
ziehungen, die natürlich ebenso wie wirkliche, sich wiederholende Ader¬ 
lässe die Blutneubildung anregen. Dass auch die letzteren bei Anämie 
oft gute Dienste leisten, dafür ist ein Beweis, dass man (besonders in 
Frankreich) sogar eine Methode ausgebildet hat, nach der z. B. die 
Chlorose mit periodischen Aderlässen zu behandeln ist. 

Es beruhen auf diesem Prinzip noch andere hierher gehörige Be- 
handlüngsweisen. 

So dürfte kaum eine andere Auffassung zulässig sein bezüglich 
der Wirkung derjenigen therapeutischen Methoden, die als klima¬ 
tische oder hygienisch-diätische oder hydrotherapeutische 
{unter anderen sind in neuester Zeit auch heisse Bäder als Heilmittel 
für die Chlorose empfohlen worden) Massnahmen an sich und allein 
oft vollständig genügen, um z. B. eine Chlorose oder sekundäre Anämie 
zu heilen. Auch bei ihnen kommt es wohl in gleicher Weise, wie durch 
sie vermehrte Anforderungen an die Leukozyten gestellt werden = Leuko¬ 
zytosen, zu einer vermehrten Inanspruchnahme und damit Reizung der 
rote Blutzellen bildenden Organe. 

Wir bezwecken also im Grunde genommen mit allen Methoden, 
die sich in ihrem Wesen bezüglich des Endeffektes = der Heilung der 
Anämie gleichen, nichts anderes als die Lebenskraft der Erythrozyten 
durch ihre planmässige Sollizitierung zu erhöhen, d. h. ihre Assimi¬ 
lationskraft zu steigern, ihre Regeneration zu beschleunigen und in 
grösserem Umfange zu entfachen. Damit muss aber Hand in Hand 
auch eine Steigerung ihrer Hämoglobinbildung und ihrer sekretorisch 
funktionellen Tätigkeit verbunden sein muss. 

Es ist nur die Frage, welche der angeführten Mittel den 
Vorzug vor den anderen verdienen und sich daher für die Anwendung 
in der Praxis ganz besonders empfehlen. Und da müssen wir sagen, 
dass in den allermeisten Fällen unkomplizierter Chlorose und bei ein¬ 
fachen sekundären Anämien das anorganische Eisen zu unserer voll¬ 
kommenen Zufriedenheit wirkt und zwar, dass es oft in der allerkürzesten 
Zeit (einige Wochen) seine Wirkung aufs prompteste entfaltet. Ein so 
ausgezeichneter Mediziner, wie es N i e m e y e r war, hat denn auch schon 
vor vielen Jahren erklärt, dass er durch 30 Jahre seiner Praxis mit 
dem Eisen (in Form der Pil. Blaudii) immer ausserordentlich zufrieden war. 

Dazu kommt, dass das Fe so ungeheuer billig im Vergleiche mit den 
jetzt Mode gewordenen organischen, künstlichen Eisen- bezw. Eisen¬ 
nährpräparaten ist; in jeder Apotheke ist es ja für einige Pfennige in 
grössten Mengen und in ebenfalls leicht verdaulicher Form zu haben. 

Da die Medikation von Eisen für den Arzt und den Patienten ganz 
ausserordentlich bequem ist, und dasselbe meist auch ganz ausserordentlich 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



144 


Therapie der Anämien. 


Digitized by 


prompt wirkt, sind für die Praxis die anderen, sich an sich aber eben¬ 
falls gut bewährenden Behandlungsmethoden meist entbehrlich. Sie 
kommen aber zur Unterstützung der Behandlung in Frage, wenn sich 
das Eisen nicht als genügend starkes Stimulans erweisen sollte. 

Es gibt torpide Fälle, die sich selbst der Reizwirkung hoher Dosen 
anorganischen Eisens gegenüber refraktär verhalten. Dann allerdings und 
dies ist in der Praxis meist der Fall besonders bei chronischen rezidivieren¬ 
den Chlorosen oder bei solchen, die mit einer bedeutenderen Herab¬ 
setzung der Erythrozytenzahlen einhergehen, oder bei spät auftretenden 
(nach dem 25. Lebensjahre), ferner bei sekundären Anämien in vorge¬ 
rückterem Lebensalter, wo die Reaktionsfähigkeit der Organzellen schon 
physiologischerweise anfängt sich zu vermindern, oder im Kindesalter, 
wo oft so viele Einflüsse und Anforderungen an die Leistungsfähigkeit 
der Zellen herantreten, bedarf es einer stärkeren Peitsche (s. u.), oder aber 
es genügt schon ein Wechsel in der Applikation und Art des Eisen- 
Mittels. Es führt alsdann oft auch die Durchführung einer Eisen-Trink¬ 
kur in einem Stahlbade (s. S. 143 u. S. 164) sofort zum Ziele, oder aber 
es bewirkt eine Kombination des Fe mit Mangan, Phosphor und vor allem 
mit Arsen sogleich, was das Fe allein nicht vermochte, oder es erweist 
sich ein Aufenthalt im Gebirge, an der See, oder hydrotherapeutische 
Behandlung etc. allein oder in Kombination mit Eisenpräparaten bezw. 
Trinkkuren als das richtige Verfahren. 

Wie schon angedeutet, tritt vor allem aber dann ein Präparat in 
seine Rechte, das bezüglich seiner Wirkung als Zellstimulans mit dem 
Eisen wetteifert, ja dasselbe noch bedeutend übertrifft. Gerade in den 
schwersten Fällen sekundärer und vor allem auch primärer und perni¬ 
ziöser Anämien entfaltet es oft eine glänzende Tätigkeit, in Fällen, wo 
das Eisen nach der Erfahrung vollkommen versagen würde. 

Es ist dies das Arsen. 

Die Eigenschaft des Arsen, auf das Blutzellenleben umstimmend 
und regeneratorisch einzuwirken, ist bekanntlich nicht die einzige Wirkung 
des Arsen. Es gibt noch andere Zellterritorien, bei denen unter Um¬ 
ständen seine Angriffspunkte gelegen sind, auf die es daher ebenfalls 
eine ausgezeichnete Wirkung entfalten kann. Es sei in dieser Be¬ 
ziehung nur erinnert an eine Reihe von Hautkrankheiten, wo es unter 
Umständen oft geradezu als das einzige Heilmittel zu betrachten ist, 
ferner an seine Wirkung bei der Pseudoleukämie und Leukämie (hier 
Wirkung auf die weissen Blutzellen) oder auch bei gewissen Nerven¬ 
krankheiten ; selbst bei der Phthisis pulmonum wird es mit Erfolg als 
Zellstimulans angewandt. 

Es scheint eben das Arsen bis zu einem gewissen Grade ein Uni¬ 
versalzellreizmittel zu sein, das überall da mehr oder weniger anfasst, 
wo es gerade notwendig ist. 
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Mit besonderer Betonung ist aber gerade seine ganz speziell ansge¬ 
sprochene Wirkung auf die roten Blutzellen hervorzuheben. Darum 
liegt auch eine der Hauptdomänen seiner Anwendung anf dem Gebiete 
der uns hier beschäftigenden Blutkrankheiten. Mit ihm können wir 
jedenfalls den stärksten medikamentösen Reiz, der uns überhaupt zur 
Verfügung steht, auf die Bildungsstätten der Erythrozyten ausöben. 
Wo ein solcher durchaus notwendig ist, wie bei der perniziösen Anämie 
oder bei den sekundären Anämien mit perniziös-anämischem Blutbe¬ 
fund oder auch bei einfachen, aber hartnäckigen Anämien und Chlorosen 
(bezüglich der pseudoleukämischen und leukämischen Erkrankungen s. 
später), da hat uns schon lange ganz von selbst die Erfahrung gelehrt, 
dass mit dem Eisen allein nicht viel anzufangen ist; wir nehmen daher 
dabei schon von jeher immer das Arsen zu Hilfe. 

Wir dürfen natürlich auf der anderen Seite vom Arsen auch nicht 
alles verlangen; es gibt Krankheitsfälle genug, deren schädigender Ein¬ 
fluss die salutäre Einwirkung des Arsen vollkommen aus dem Felde 
schlägt, und die daher ungünstig verlaufen müssen. Dagegen gibt es 
auch an sich maligne Erkrankungen anderer Art, wie z. B. Sarkome, 
bei denen es manchmal zeitweise durch Arsenwirkung gelingt, die Zellen 
aus ihrer krankhaften Wucherungstendenz quasi herauszureissen und 
sie wieder, leider gewöhnlich nur für kurze Zeit, auf den richtigen Weg 
zu bringen. 

In Verfolgung derartiger Überlegungen ist es auch leicht verständ¬ 
lich, warum wir besonders gerne zur subkutanen und auch intravenösen 
Applikation des Mittels greifen, weil sich nämlich so seine Einwirkung 
als eine unmittelbare viel intensiver gestaltet als auf dem Umwege durch 
den Darm. Dies hat die Erfahrung ebenfalls schon längst gelehrt. 

Beim Eisen ist dagegen ein grösserer Unterschied der Wirkung 
zwischen subkutaner und stomachaler Einverleibung nach der Erfahrung 
der Praxis nicht deutlich. Es bieten sich dort auch mehr Schwierig¬ 
keiten bezüglich der Wahl eines geeigneten, subkutan anwendbaren 
Mittels, ganz abgesehen davon, dass die Injektionen oft schmerzhaft 
sind (8. S. 155). Aus diesen Gründen hat sich die subkutane Eisen¬ 
therapie in der Praxis ausserordentlich wenig Eingang verschaffen 
können. Ausführbar ist dieselbe aber trotzdem, wie auf S. 156 näher 
ausgeführt ist, und man wird dann zu ihr greifen, wenn auf der einen 
Seite das Eisen absolut indiziert ist, eine stomacbale Zufuhr desselben 
in anorganischer und organischer Bindung (s. unten) aus Rücksicht auf 
den Zustand des Magen-Darmkanals sich aber auf der anderen Seite 
als unmöglich erweist, und wenn eine subkutane Arsenkur, die sonst bei 
gleichmässiger Indikation den Vorzug verdient, aus dem einem oder 
anderem Grunde nicht so sehr am Platze erscheint. 

Meiner Erfahrung nach empfiehlt es sich, besonders dann bei 
Chlorose und einfachen sekundären Anämien das Eisen nicht allein 
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sondern in Verbindung mit dem Arsen zu verabreichen, wenn gleich¬ 
zeitig neben der Herabsetzung des Hb-Gehaltes auch eine Verminderung 
der Erythrozytenzahl vorhanden ist. Es hängt dies jedenfalls mit dem 
besonderen zellformativen Reiz zusammen, der dem Arsen, wie wir 
unten noch viel genauer sehen werden, als eigentümlich zukommt. Eine 
Konsequenz dieser Erfahrung ist wohl die schon einmal erwähnte ge¬ 
ringe Einwirkung des Eisen bei den schweren und besonders perniziösen 
Anämien und die bessere Wirkung des Arsen gerade in diesen Fällen. 
Es scheint also das Eisen besonders auf die Bildung des Hämo¬ 
globins hinzuwirken — darum ist und bleibt es auch für immer das sou¬ 
veräne Mittel bei der Chlorose — das Arsen aber mehr die Zellbildung an¬ 
zuregen, so dass wir in der Kombination der beiden Mittel in der Tat 
eine Verordnung haben, die an sich weitestgehenden Anforderungen zu 
genügen scheint. Diese Kombination hat sich auch in der Hand des 
Praktikers als die durch tausendfältige Erfahrung sanktionierte Medikation 
erwiesen, die ihm so viele glänzende Erfolge zeitigt. 

Auch hinsichtlich der Kombination von Eisen und Arsen liegt kein 
Grund vor, von der Verabreichung der anorganischen billigen Präparate 
abzugehen, solange das Medikament dem Patienten bekömmlich ist. 
Erst im anderen Falle treten die neuen organischen Eisen-, Arsen-,. 
etc.-Präparate, die so zahlreich und in so verschiedenen Kombinationen 
auf den Markt geworfen werden (s. S. 157), in ihre Rechte. Nur relativ 
selten wird jedoch der Praktiker, der sich streng an die später aufge¬ 
führten Grundsätze hält, gezwungen sein, von ihnen Gebrauch zu 
machen. 

Von welch’ ausserordentlich günstiger Wirkung auch einfache Eisen- 
Trinkkuren, dann vor allem Trinkkuren von Eisen-Arsen haltigen Wässern 
und weiterhin die klimatische und hygienisch-diätetische Behandlung bei 
Anämien sein können, ist schon oben erwähnt. Es wird sich besonders 
empfehlen, die letztere Behandlung im Wechsel oder noch besser gleich¬ 
zeitig mit medikamentösen Kuren auszuführen. Diese Möglichkeit ist natür¬ 
lich in allen Badeorten mit reinen Stahl- oder Eisenarsenwässern gegeben. 
Es ist eine Eigentümlichkeit der Trinkkuren an Ort und Stelle, dass 
sie, obwohl sie das Eisen in relativ sehr kleinen Mengen dem Körper 
zuführen, trotzdem — wohl infolge der unmittelbaren Wirkung der 
leicht und fast vollkommen resorbierbaren Stahlwässer — ebensogut, ja 
oft noch viel besser wirken, wie zu Hause in grossem Überschuss auf¬ 
genommenes Eisen. Folgende sehr bedeutende, die Wirkung der Trink¬ 
kuren mächtig fördernde Momente sind aber dabei nicht zu vergessen. 

Die meist durchgreifende Änderung der Lebensweise und Be¬ 
schäftigung, die Entlastung des Nervensystems, die wichtige Änderung 
des Klimas und die eventuellen Einflüsse desselben (Höhenlage, Sonne, 
Wind), der Genuss der reinen 0 2 reichen Luft, und nicht zuletzt die 
oft totale Änderung der Ernährung sind gewaltige Faktoren, die in ihrer 
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Gesamtheit wie bei fast allen Erkrankungen des menschlichen Organis¬ 
mus in ihrer schonenden bezw. übenden i. e. anregenden, belebenden, 
heilenden Wirkung natürlich auch bei den Anämien nicht versagen. 
Bei einer solchen Summation von stärkenden und reizenden Faktoren 
kann es daher nicht ausbleiben, dass sich in allererster Linie unser 
Lebenssaft, das Blut bessert und als Endeffekt ein Erfolg auftritt, den 
wir in unserem speziellen Falle als Heilung der Anämie bezeichnen. 

Von den in Höhenkurorten (die Sanatorien daselbst kommen be¬ 
sonders in Betracht) und an Badeorten gebräuchlichen und in ihrer 
Gesamtheit so ausserordentliche Erfolge produzierenden Kuren lässt sich 
natürlich auch in der Heimat in verständiger Weise Gebrauch machen. 
Man kann in geeigneten Heilanstalten alles, was die allgemeine Lebens¬ 
führung zweckmässig umgestaltet, erreichen, die Ernährung vervoll¬ 
kommnen, ebensogut die hydrotherapeutische, eventuell die Bewegungs¬ 
therapie, Massage etc. ausführen. Die in letzter Zeit bei Chlorose empfoh¬ 
lenen heissen Bäder scheinen an sich ein brauchbares Reizmittel zu sein, 
das, wie auch die Schwitzprozeduren, mächtig auf Stoffwechsel und Zell¬ 
tätigkeit einwirkt; man wird aber bei bedeutenderen Anämien mit ihrer 
Anwendung sehr vorsichtig sein müssen, denn bekanntlich sind die 
Anämischen gegen extreme Hitze- und Kältegrade [zum Teil wegen ihrer 
immer mehr oder weniger affizierten Zirkulationsorgane (Herz)] sehr 
empfindlich. 

Auch die gute 0, reiche Luft, die gewiss eine sehr wichtige Heil¬ 
potenz der klimatischen Kuren ausmacht, sucht man, könnte man sagen, 
zu imitieren, indem man die Patienten Einatmungen von reinem Sauerstoff 
ausführen lässt. Derselbe ist als Flüssigkeit in eisernen Bomben mit allem 
Zubehör heutzutage in allen grösseren Städten leicht zu beziehen. 

Es hat sich da überhaupt eine ganz neue Disziplin gebildet, die 
natürlich auch schon wieder ihre eigenen Spezialisten besitzt. Es ist 
mir kürzlich in dieser Beziehung sogar der Fall vorgekommen, dass ein 
Patient mit Diabetes mellitus behauptete, er sei mit Hilfe der Sauer¬ 
stofftherapie bedeutend gebessert worden. 

Wir nehmen bekanntlich bei so vielen Krankheiten, wie vor allem 
bei den Konstitutions- und Stoffwechselerkrankungen an, dass bei ihnen 
die Tätigkeit gewisser Zellterritorien oder Zellarten in eine falsche Rich¬ 
tung geraten ist. Ist es vielleicht möglich und erlaubt, auch in dem 
überschüssig dem Organismus zugeführten Sauerstoff ein Mittel zu er¬ 
blicken, das — ähnlich wie das Eisen und Arsen in der besprochenen 
Weise besonders auf die Blutzellen — so auf die bei den in Frage 
stehenden Erkrankungen in eine falsche Richtung ihrer Tätigkeit ge¬ 
ratenen Zellarten erfrischend und umstimmend einwirkt? So ganz von 
der Hand zu weisen ist dieser Gedanke wohl nicht, und zwar um so 
weniger, als wir aus der Erfahrung, die ja in der Therapie oft allein den 
Ausschlag gibt und der Theorie nicht selten vorauseilt, wissen, dass wohl 
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die meisten der für die 0 2 -Therapie in Frage stehenden Erkrankungen 
unter Umständen auch durch den beständigen Aufenthalt in freier sauer* 
stoffreicher Luft (Gebirge, See), die einen mehr, die anderen weniger 
gebessert, ja selbst ausgeheilt werden können. Auch die Freiluftbehand¬ 
lung der Phthisis etc. wäre hier in ähnlicher Weise zu erwähnen. Jeden¬ 
falls ist die Einatmung von Sauerstoff sehr leicht und selbst für Schwer¬ 
kranke angenehm ausführbar; es ist bei ihr ja ausserdem auch der erste 
Grundsatz jeder Therapie, das von nocere, voll und ganz gewahrt. Sie 
rechnet darum, wie fast allseits anerkannt ist, speziell auch bei den uns 
hier beschäftigenden Anämien, vor allem den schweren primären Formen, 
zu denjenigen therapeutischen Massnahmen, deren Anwendung man mit 
Fug und Recht anraten kann. 

In diesem Zusammenhänge sei in Ergänzung unserer Betrach¬ 
tungen (S. 150) über die Arsenwirkung eine Anschauung angefügt, die 
selbst in der Arsenwirkung in letzter Instanz nichts anderes als eben 
eine Sauerstoffwirkung erblickt. Das Experiment beweist, dass frisches, 
lebendes Protoplasma die arsenige Säure in Arsensäure umwandelt. Die 
Gewebe des Organismus im allgemeinen, besonders Leber, Magenschleim¬ 
haut, Pankreas, Gehirn, verwandeln demnach die Arsensäure rasch wieder in 
arsenige. Im lebenden Darm findet man, wenn man die eine einführt, sehr 
bald die andere vor. Der durch die unaufhörliche Reduktion und 
Oxydation aktivierte (atomistische) Sauerstoff wird nun als die eigent¬ 
liche Ursache der hauptsächlichen Arsenik Wirkungen angesehen. Das 
Arsen wäre somit nur als Vermittler dieser wirksamen 0,-Produktion 
zu betrachten. Wo der 0, rieh reichlich bildet, da wird angenommen, 
entsteht Reiz bis zur Zerstörung und Lähmung, wo nur in mässigen 
Grenzen, Reiz zum normalen Leben. 

Es ist zum wenigsten interessant, dass ein Autor auch bei der 
Behandlung der Chlorose mit Eisen bereits zu einer ähnlichen Über¬ 
legung gekommen ist. Bei der Chlorose sei die Reduzierung der 
Oxydationsvorgänge in Blut und Gewebe (— zugleich auslösendes Mo¬ 
ment der Störungen) manifest. Um diese Vorgänge wieder zu regulären 
zu machen, hat er dem Körper Vanadin einverleibt, ein Metall, das im¬ 
stande sein soll, bei Gegenwart organischer Substanz in grossen Mengen 
Sauerstoff aus der Lungenluft zu binden und an die Organe abzugeben. 
Unter gleichzeitiger Einverleibung von Eisen und Vanadin (Ferozon 
s. S. 158) soll nun die Assimilierung des dem Hämoglobin nötigen Eisen 
rascher vor sich gehen. 

Es ist bekannt, dass die O a -Inhalation auch bei der Polyzythämie 
mit Milztumor (Anisoerythrozytose nach der von mir angegebenen Ter¬ 
minologie) in grossem Umfange in Gebrauch ist. Ich selbst habe in 
diesen Tagen eine Dame aus Russland (beim Eintritte am 15. X. 06: 
7,600,000 rote Blutkörperchen, 7500 weisse Blutkörperchen, 85°/o Hb) 
diese O t -Einatmungen in grossem Umfange ausführen lassen. Es wurde 
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ausserdem Chinin (0,25 pro die) wegen der ihm zukommenden „Milz¬ 
wirkung“ und Eisen (0,75 pro die) wegen des relativen Hb-Mangels ver¬ 
abreicht (kein Arsen). Der Erfolg war: 

20. IX. 06: 7,504,000 Rote, 9400 Weisse, 88% Hb, Beginn der Behandlung. 

1. Woche: 5,622,000 Rote, 7200 Weisse, 90% Hb; 

von jetzt ab musste leider Eisen-Chinin auf % reduziert werden. 

2. Woche: 6,880,000 Rote, 7000 Weisse, 110% Hb. 

3. Woche: 6,368,000 Rote, 8300 Weisse, 116% Hb. 

Die Milz hatte zuletzt an Grösse deutlich abgenommen und auch 
das rotblaue Aussehen war unzweifelhaft besser geworden. Leider 
musste die Patientin frühzeitig von Würzburg abreisen. 

Nebenbei bemerkt sei, dass sich mir zur Ausführung der 0 2 -Inha- 
lation die Ballons aus japanischem Lüftkissenstoff ausgezeichnet be¬ 
währen, während die aus Paragummi bald brechen. 

Die Polyzythämie mit Milztumor, die zur Umwandlung 
des Fettmarkes in rotes und zu myeloiden Wucherungen in anderen 
Organen (Milz) führt, und bei der es trotz der ausserordentlichen Zahl von 
Erythrozyten auch zum Auftreten von Normoblasten und sonstigen patho¬ 
logischen Formanomalien der Blutscheiben sowie zur relativen Hb-Herab- 
setzung kommt, ist vielleicht als die Folge einer besonderen (enterogenen ? 
in meinem Falle bestand seit Jahren eine Enteritis chronica) Giftwir¬ 
kung und einer besonderen Reaktionsfähigkeit des Einzelindividuums zu 
erblicken, dessen erythropoetischen Apparate imstande sind, ähnlich wie 
dies auf der Seite der Leukozyten durch Ausbildung einer Anisohyper¬ 
leukozytose geschieht, mit einer Anisohypererythrozytose zu antworten. 
Man könnte möglicherweise wohl auch die Frage aufwerfen, ob nicht 
andere Individuen auf dieselbe Schädigung vielleicht mit der Ausbildung 
einer Anämie reagiert hätten 1 ). 

Die qualitative Schädigung der Erythrozyten ist also einmal in der 
gewöhnlich nebenhergehenden relativen Hb-Verminderung und dann in 
dem Auftreten der pathologischen Erscheinungsformen zu erblicken. 
Die myeloiden Wucherungen in Mark und Organen werden daher kaum 
anders als durch übermässigen Bedarf bedingt aufzufassen sein. Es 
dürfte nicht wundern, wenn auf der Höhe dieser pathologischen Ver¬ 
änderung des erythropoetischen Systems gelegentlich auch der Exitus 
letalis eintritt; die Verhältnisse scheinen da bis zu einem gewissen 
Grade ähnlich zu liegen wie bei der Anisohyperleukozytose oder gar 
wie bei der Leukämie, an welche letztere Erkrankung sich ja auch die 
Polyzythämie oder Erythr(ozyt)ämie dem Namen nach anlehnt. 

Nach diesem Exkurs auf das gegenteilige Gebiet der Anämie, das 
aber, wie es den Anschein hat, dem Wesen nach wohl gar nicht so weit 

i) Sehr bemerkenswert ist, dass, wie bei der perniziösen Anämie, das Leuko- 
zytenblntbild in meinem Falle von Polyzythämie gar nicht betroffen war. S. hiezu 
die Tafel XIII. 
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150 Aktive Therapie; ihr morphologischer Ausdruck 

abseits liegt, kehren wir zu unserem eigentlichen Thema, das wir nun 
beschliessen müssen, zurück. 

Nachdem wir eine in einer passiven Immunisierung wurzelnde 
Therapie (soll sagen, eine Therapie, bei der die Organ- und Blutzellen 
keine besondere aktive Rolle zu spielen brauchen) mangels ätiologischer 
Klarheit gerade bei den hauptsächlich in Betracht kommenden schweren 
primären Anämien oder bei Anämien nach Blutverlusten etc. selbstverständ¬ 
lich nicht ausführen können, so bleibt uns nur die aktive Therapie 
übrig, d. h. wir müssen die geschädigten Zellen selbst durch die ge¬ 
eigneten, oben besprochenen Mittel antreiben, durch eigene Kraft die 
ihrem Verbände zugefügte mehr oder weniger schwere Schädigung zu 
überwinden. Um nun zu zeigen, dass die auf solche Weise bei den 
Erythrozyten ausgelösten Reaktionen sich im Prinzip ganz gleich ver¬ 
halten wie die Reaktion der Leukozyten, die von mir bei den In¬ 
fektionskrankheiten und der Tuberkulinkur im grösseren Massstab in 
allen Details nachgewiesen wurde, seien hier bezüglich des Arsen, auf 
das wir immer als bestes Beispiel rekurrieren dürfen, die bereits von 
anderer Seite festgestellten reaktiven Veränderungen an den Organen 
und im Blute ausführlicher zitiert. 

Einmal wurde nacbgewiesen, wobei allerdings grössere toxische 
Dosen zur Verwendung kamen, dass weitgehende Übereinstimmung in 
den Veränderungen des Knochenmarkes mit denjenigen, die auch 
die Leber unter der Einwirkung des Arseniks erfährt, besteht. In beiden 
Organen fanden sich progressive Zellveränderungen: Mitosen, indirekte 
Kernfragmentierungen, andererseits Zellnekrosen sowohl an vereinzelten 
Zellen als an kleineren Zellkomplexen oder in grösseren Herden. Als 
Anfangswirkung kleinerer Dosen (0,006 pro die) zeigte sich eine Häufung 
der kernhaltigen roten Blutkörperchen im Knochenmark (vom Kaninchen), 
die in keinem Verhältnisse zu dem Grade der noch geringeren allge¬ 
meinen Schädigung des Knochenmarkes stand. Man nimmt deshalb 
an, dass das Arsen direkt an der Vermehrung dieser Zellelemente 
schuld sei. Nach anderen Untersuchem nehmen unter Arsenwirkung 
Zahl und Grösse der Kapillaren, die von roten Blutkörperchen ausge¬ 
dehnt erscheinen, im Knochenmark zu. 

Im Blute konnte nachgewiesen werden, dass die in der Zirku¬ 
lation befindlichen roten Blutkörperchen an Resistenz einbüssen und 
dadurch einem gesteigerten Untergange anheimfallen. 

Diese beiden Vorgänge im Marke und im Blute dürften wohl in der 
Hauptsache im Sinne von Ursache und Wirkung zu erklären sein. 

Män darf daher wohl auch annehmen, dass bei der Einführung 
kleinerer und langsam gesteigerter Dosen, wie wir es bei der Arsen- etc. 
Therapie in der Praxis immer machen, die durch die jeweilig einver¬ 
leibte Dosis gesetzte Schädigung der Bluterythrozyten auf dem Wege 
einer zellulären regenerativen Reaktion im Knochenmark pariert wird, 
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und dass die so fortwährend sich wiederholende Reizung genügt, zumal 
ihr Grad mit steigender Dosis sich ebenfalls erhöht, um die erythro¬ 
poetischen Organe mit der Zeit so leistungsfähig zu machen, dass schliess¬ 
lich die schädigenden Einflüsse durch die regenerativen überflügelt 
werden und nun eine Heilung sich einleiten kann. 

Es liegt somit absolut die gleiche Reaktion vor, wie ich sie für 
die neutrophilen Leukozyten in meinen Arbeiten immer wieder aufge¬ 
funden und auch experimentell bewiesen habe (zit. S. 16, Nr. 10, 6, 7 
und 14). In den letzteren Arbeiten ist auch in zwei Beispielen die 
korrespondierende Erythrozytenreaktion im Blute, an Hand der Zählung 
der ins Blut ausgetretenen Normoblasten, im Detail verfolgt worden. 

Der ganze Vorgang ist im Grunde nichts anderes als ein Angriff 
mit der notwendig folgenden Verteidigung, das Ganze in therapeutischer 
Absicht ins Werk gesetzt. Je zweckmässiger die dazu verwandten Mittel 
sind (Tuberkulin bei der Tuberkulose zum Beispiel), je geschickter ihre 
Anwendung, desto besserer Erfolg wird zu erwarten sein. Wo es 
sich vielfach um sehr differente Mittel handelt wie Arsen, Phosphor, 
Produkte bakterieller Provenienz, so gilt natürlich als oberstes Gesetz, 
sich streng nach den bekannten oder erst zu eruierenden Giftdosen zu 
richten. Anders ist es beim Eisen oder Sauerstoff, die wir beide, 
eventuell ungestraft, im Überschüsse zuführen können. 

Wenn man auch Tuberkulin-, Spermin- und ähnliche wirkende 
Präparate bei den schweren Anämien spekulativ angewandt hat und 
noch anwendet, so liegt wohl eine ähnliche Ratio derartigen Versuchen 
zugrunde. Ihre Anwendung wäre um so mehr z. B. bei perniziösen 
Anämien berechtigt, wenn man zuvor wie beim Arsen auch morphologisch 
nachgewiesen hätte, dass ihnen in der Tat auch im Versuche eine anato¬ 
misch feststellbare Wirkung auf die Erythrozyten zukommt. Ich vermute 
jedoch, dass ihre Wirkung auf die Erythrozyten des Menschen relativ ge¬ 
ring ist. Die Leukozyten spielen aber, wie wir sahen, bei der perniziösen 
Anämie, wenigstens die neutrophilen, gar keine Rolle. Es hätte darum 
auch keinen Wert, diese zu reizen. 

SpezieUe Eisentherapie. 

In unserer Klinik geschieht die Verabreichung des Eisens in hohen 
Dosen. Wir gehen (z. B. bei der Chlorose) bis zu 0,75 und 0,9 Ferrum 
reductum pro die. Es sind dies schon grosse Dosen, wenn man be¬ 
denkt, dass 0,15 mg Fe den Tagesbedarf unter physiologischen Verhält¬ 
nissen pro Kilo Körpergewicht beim Erwachsenen ausmacht, und nur un¬ 
gefähr 3,0 g die Gesamteisenmenge im Körper des Erwachsenen beträgt. 
In den Lehrbüchern der Pharmakologie wird vielfach nur 0,1, mehrmals 
täglich, als die Dosis bezeichnet, die man für gewöhnlich nach 
oben in der Verordnung nicht überschreiten soll. 
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Die Verordnung der hoben Eisendosen ist ein Ergebnis der Er¬ 
fahrung der alten Ärzte. 

(Ich erwähne in dieser Richtung, dass nach der von Blaud im 
Jahre 1831- angegebenen Formel seiner Pillen jede 0,26 Eisen enthielt, 
während von den heute offizineilen eine jede nur mit 0,09 Ferrosnlfat 
oder vielmehr dem daraus entstandenen Ferrokarbonat berechnet ist.) 

Wir überschütten also bis zu einem gewissen Grade, wenn es der 
Magen verträgt (es entsteht dort eine Ätzwirkung), den Körper mit 
Eisen, in der Hoffnung, dass möglichst viel resorbiert werde. 

Die Erfahrung lehrt nun, dass das Eisen selbst in grösseren Dosen 
auch von schwachen Mägen in der Form, wie wir es hier meist geben, 
vertragen wird. Man darf nur nicht sogleich die volle Dosis nehmen 
lassen. Wir benützen hauptsächlich das Ferrum reductum in Form 
folgenden Rezeptes: 

Rp. Ferr. reduct. 7,5 (8,0) 

Glycerin, et Gelatin. q. s. n. f. pil. molles No. XC (C) 

Da in vitro ampl. S. Sxtgl. 1—8 Pillen nach dem Essen. 

Preis 1,1 Mk. In bes. sorgfältiger Anfertigung hier 2,4 Mk. 

Der Apotheker (in Würzburg können nur einige die Pillen nach 
Wunsch hersteilen) muss besonderes Augenmerk darauf verwenden, die 
Pillen so weich als möglich anzufertigen, was nicht so ganz leicht ist. Man 
kann mit 3X1 Pille nach dem Essen beginnen und steigt, wie es ge¬ 
wöhnlich bald möglich ist, da die Pillen den Magen ausserordentlich 
wenig irritieren, zu 3 mal täglich 2 und 3 Stück (nach dem Essen) an. 

Nach Bedarf lässt sich der Masse für 100 Pillen ausserdem noch 
Chinin, sulfur. (z. B. 3,0, Preis 1,55 Mk.) oder Arsen (z. B. Acid. ar- 
senic. 0,06, Preis 1,20 Mk.) oder beides zusammen zusetzen (Preis 
1,65 Mk.). 

Es lässt sich somit die oben entwickelte theoretische Anschauung, 
dass das Eisen nur in (wenn auch wenig) überschüssigen Mengen seine 
Macht als Stimulans für die Blnt- und besonders Hb-Bildung entfaltet, 
sehr wohl mit den Erfahrungen der Praxis in Einklang bringen. 

Wir wenden uns nun den einzelnen anorganischen Eisen¬ 
präparaten zu. Es wäre gegenstandslos, sie samt und sonders hier 
aufzuzählen; wir werden nns auf die unserer eigenen Erfahrung nach 
für die Praxis wichtigsten beschränken. 

Vorausgeschickt sei, dass man das Eisen immer in den vollen Magen 
gibt und tanninhaltige Mittel meiden lässt (Rotwein, Kaffee, Tee, 
Tanninpräparate selbst), da sich sonst Tinte im Magen bildet. Auch 
soll man die Zähne nach dem Einnehmen flüssiger Eisenpräparate 
reinigen oder dieselben mittelst eines Glasröhrchens einnehmen lassen 
(wie meist die Eisenwässer in Badeorten). Im anderen Falle schwärzen 
sich besonders die Vorderzähne nach und nach, infolge der Gerbsäure 
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der Getränke und Nahrungsmittel, sowie des 0, der Luft (Eisentannat 
und Eisenoxyduloxydhydrat). 

Als Kontraindikationen für die Eisenverabreichung gelten von 
jeher fieberhafte Krankheiten, Lungenschwindsucht, unkompensierte Herz¬ 
krankheiten. 

Inwieweit die bessere Eisenwirknng mit dem Gebalt des Magen¬ 
saftes an überschüssiger Salzsäure, in der es sich im Magen lösen kann, 
zusammenhängt, scheint noch nicht im grösseren Umfange geprüft zu 
sein. Bei stärkerer Chlorose besteht jedenfalls fast immer Hyperazidität, 
bei den sonstigen Anämien vielfach Sub- bezw. Anazidität. 

Nach neueren Untersuchungen ist eine gewisse Abhängigkeit zwischen 
der Azidität des Magensaftes und der Ernährung des Blutes nicht un¬ 
wahrscheinlich. Eine regelmässige Parallele der Befunde der Magenazidität 
und der Bluternährung wird jedoch verwischt besonders durch denjenigen 
Teil der Fälle, die Achylia gastrica aufweisen. Aus derartigen Überlegungen 
stammt die Empfehlung des natürlichen Hundemagensaftes nach Pawlow, 
mit dessen Hilfe eine normale Ernährung des Blutes bewirkt werden 
soll. In der Praxis soll er sich auch bereits als ein äusserst wirksames 
Mittel gegen Anämie bewährt haben. 

Präparate: Von den anorganischen Eisenpräparaten sind am 
billigsten (10,0 = & Pfg.): Ferrum pulveratum, Ferrum carbonicum 
saccharatum, Ferrum oxydatum saccharatum; dann Ferrum reductum 
(10 = 15 Pfg.) und Liquor ferri sesquichlorati (10 = 5 Pfg.). 

Sämtliche sind für die Praxis warm zu empfehlende Präparate. 

Das Ferrum pulveratum (LimaturaMartis) mit ca. 98% reinen 
Eisens, das wohl früher von manchem erfahrenen Arzte mit besonderer 
Vorliebe gegeben wurde, tritt immer mehr im Gebrauch zurück (in 
Pulvern 0,02—0,2 mehrmals täglich zu geben). 

DasFerrum reductum (10,0—15Pfg.; ca. 90% Fe) wird in 
Pulverform (3—4 X tgl. 0,05—0,2) oder zu Pillen verarbeitet (Rezept 
. 152 gegeben). 20 abgeteilte Pulver zu 0,2 kosten 1,50 Mk. 

DasFerrum carbonicum saccharatum. (10% Fehaltig), 
0,1—0,5 mehrmals tgl.; am billigsten als Schachtelpulver zu 40,0, 
Preis 40 Pfg. 

Das Ferrum carbonicum ist in den Pilul. ferr. carbonic. 
Blaudii officin. enthalten. (100 Stück = 1,15 Mk.). Sie sind recenter 
par. zu verschreiben, am besten nur zu 50 Stück, damit sie mög¬ 
lichst frisch bleiben. Frisch bereitet haben sie auf dem Durchschnitt 
eine grünliche Farbe; dann sind sie am wirksamsten. Sie sind ohne 
Zweifel ein ganz ausgezeichnetes (und billiges) Eisenpräparat. N i e - 
meyer, der in 30 Jahren umfangreichster ärztlicher Tätigkeit sie aus¬ 
schliesslich verordnete, war, wie schon einmal erwähnt, immer mit ihrer 
Wirkung zufrieden. 
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Zusammensetzung: 


Ferr. sulfuric. sicc. 

9,0 

Sacchar. alb. 

3,0 

Ealii carbonic. 

7.0 

Magn. ust 

0,7 

Palv. rad. Althaeae 

1,3 

Glycerin. 

4,0 


ä Pille = 0,09 Ferrosalfat-Karbonat 


F. pil. No. 100. S. 2 X tgl. 1 Pille nach dem Essen bis 10 Stück tgl. steigern. 


Preis 1,15 Mk. 


Das Ferrum oxydatum saccharatum (Eisenzucker, 3% Fe) 
ist ebenfalls ein gutes Präparat und besonders bei Kindern beliebt. 
2,0 (= ca. V* Teel.) bei Erwachsenen mehrmals tägl. Schachtelpulver 
zu 40,0 = 45 Pfg. 

Die Tinctura ferri comp. Athenstädt (besonders gerne 
Kindern verabreicht) ist ein alkalifreier Eisenzuckersirup. (1% eisen¬ 
haltig) 3 X tägl. 1 Teel. V« Kilo Flasche = 1 Mk. 

Ein sehr leicht verdauliches Präparat und daher viel empfohlen 
ist der billige (10,0 = 5 Pfg.) Liquor ferri sesquichlorati 
(10,0 = 5 Pfg.), 10°/o Fehaltig. 2—5 Tr. in Wasser mehrmals tägl. 
nach dem Essen zu geben. 

Ausgezeichnet bekömmliche und sehr gute Präparate sind weiter¬ 
hin das Ferr. lactic. (10,0 = 10 Pfg.) und die Tinct. ferri pomati 
(10,0 = 15 Pfg.), beide von manchen unter allen Präparaten besonders 
bevorzugt. 

Das Ferr. lactic. wird in Pulverform 0,1—0,5 mehrmals tägl. 
(auch als Schachtelpulver ää Sacchar. lact. 3 X tägl. 1 kl. Messerspitze 
(40,0 = 0,75 Mk.) oder in Pillenform gegeben. 

Rp. Ferr. lactic. 10,0 

(Event Acid. arsenicosi 0,1) 

Massae pilul. q. s. nt fiant pilol. No. 100; 3 X tgl. 2—3 Stück za nehmen. 

Preis 1,15 Mk. (bezw. 1,25 Mk.). 

Die Tinctur ferri pomati (10,0 = 15 Pfg.; 7—8% Fehaltig), 
zu 20—30 Tr. (V*—1 Teelöffel) 3—4 X tägl. oder 

Rp. Tinct. ferri pomat 

Tinct. amar. äA 50,0 
M. D. S. Teelöffelw. za nehmen. 

Preis 1,85 Mk. 
oder 

Rp. Tinctar. ferr. pomat. 80,0 
Elixir Aur. comp. 10,0 
M. D. S. 3 X tgl. ’/> Teelöffel in Wasser oder Wein. 

Preis 1,15 Mk. 

Wie schon einmal erwähnt, sind alle die anorganischen Eisen¬ 
präparate, wenn richtig verabreicht und gut vertragen, ausgezeichnet 
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and überdies sehr billig. Es besteht gar keine Veranlassung, sie dnrch 
andere za ersetzen, wenn nur Eisen überhaupt in dem betreffenden 
Falle indiziert ist, und der Zustand der Verdauungsorgane es zu geben 
erlaubt. Der letztere Umstand ist bei vorsichtiger Verabreichung nach 
unseren Erfahrungen im Juliusspitale aber nur relativ selten Veran¬ 
lassung, von den anorganischen Eisenpräparaten abzugehen. Zu den 
leichtesten Medikationen anorganischen Eisens rechnen auch die Stahl¬ 
wässer, von denen bei uns besonders der Egerer Franzensbrunnen be¬ 
liebt ist. Mit ihm kann man im Notfälle die Zuführung des anorgani¬ 
schen Eisen einleiten. 

Bei völliger Unbekömmlichkeit des anorganischen Eisen per os, 
was vor allem bei Erkrankungen des Magen-Darmkanals der Fall ist, 
ist man (abgesehen von der unten zu besprechenden Verabreichung von 
organischen Eisen- und anderen Präparaten) auch zur subkutanen 
Applikation des Eisens bezw. Eisen-Arsens übergegangen. 

An sich verdient, wie vergleichende Untersuchungen bei der Chlorose 
ergaben, die subkutane Anwendung bei dieser Erkrankung keinen Vor¬ 
zug vor der innerlichen. Bei den primären Anämien hat dagegen die 
subkutane Applikation, besonders wenn sie mit Arsen kombiniert ist, 
mehr Berechtigung. Als reines Eisenpräparat wird vor allem'zur Be¬ 
nützung empfohlen das 

Ferridammon. citric. viride in höchstens 10°/o Lösung 
(1,0 pro die). 

Auch das Ferrum, citric. oxydat. (1,0:10,0) oder das 

Ferrum pyrophosphoric. cum. Ammon, citrico sind 
gut zu verwenden. 

Von den Arseneisenpräparaten eignen sich am besten das 

Ferrum arseniato-citric. ammoniac. (1,0—2,0 einer 5% 
Lösung pro die) und das 

Ferrum cacodylic. (0,5—1,0 einer höchstens 3°/o Lösung). 

Als Nebenwirkungen kommen nicht selten, besonders bei Benützung 
des Ferrum cacodylicum mehr oder weniger ausgeprägte Schmerzen an 
der Injektionsstelle vor, was bei sehr empfindlichen Personen bedeutend 
in die Wagschale fällt. 

Wie das Jod (Jothionsalbe), so hat man neuestens auch das Eisen 
per Inunktionskur anscheinend mit Erfolg dem Körper einverleibt. 

ZuEisenklistieren wird das Ferrum citricum mit Stärke 3 mal 
tägl. 0,1—0,6 als geeignet angegeben. 

Wegen der immer nur teilweise erfolgenden Resorption des an¬ 
organischen Eisens im Magendarmkanal und seiner Unbekömmlichkeit in 
einzelnen Fällen wird jetzt eine grosse Menge von organischen Eisen¬ 
verbindungen, die noch leichter resorbierbar sind und auch besser 
vertragen werden (ausfallende Ätzwirkung im Magen) auf den Markt ge- 
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bracht. Man hat jedoch von ihnen im Endeffekt durchaus keine besseren 
Erfolge gesehen. Dabei sind sie meist sehr teuer. 

Es ist experimentell festgestellt, dass organisches Eisen (Hämo* 
globin oder Hämatin) bei eisenarmer Nahrung das Hämoglobin steigert, 
ohne das Körpergewicht zu beeinflussen, bei sonst reichlicher, eisen¬ 
haltiger Nahrung aber keinen Einfluss hat. Anorganisches Eisen be¬ 
wirkt dagegen sowohl bei eisenarmer Nahrung wie auch bei Normal¬ 
nabrung gleichmässig eine Zunahme des Hämoglobins und vor allem 
auch des Körpergewichts. Damit ist also der unvergleichliche Wert des 
anorganischen Eisen dargetan. Es ist daher das Beste, mit der Nahrung, 
was ja auch leicht möglich ist, für den täglichen Bedarf ausreichend 
organisches Eisen einzuverleiben und das anorganische als Reizmittel 
im Überschuss per Rezept zu verschreiben. 

Besonders reichlich (sc. organisches) Eisen-haltige Nahrungsmittel 

sind: 

1. Leichter verdauliche: Milch, Eidotter, geschabtes rohes 
Fleisch, Schinken, Rostbeef, Kartoffelpüree, Spinat, Spargel, Weissbrot, 
Rotwein. 

2. Schwererverdauliche: Kartoffel in Stücken, Leguminosen 
(Erbsen,' Bohnen, Linsen), Kohl (äussere grüne Blätter), frisches Obst, 
graues Roggenbrot (mit Kleie). 

In fallenden Mengen enthalten das Eisen: Fische, 
Spinat, Äpfel, Hafer, Rindfleisch, Linsen, Erdbeeren, Bohnen, Kartoffel, 
Eier, Weizen, Roggen, Kohl, Mais, Kalbfleisch, Muttermilch, Kuhmilch, 
Reis. 

Genauer sind folgende Angaben. Es enthält die Asche in 
Prozenten an Eisenoxyd bei: 


Kakao.0,08 | Heidelbeeren . . . 1,12 j Roggenmehl . . . 2,54 

• Frauenmilch . . . 0,25 Kartoffel .... 1,18 - Spargel.2,9 

Kuhmilch .... 0,53 i Maismehl .... 1,26 | Kohlrabi.8,02 

Hdhnereiweiss . 0,57 j Äpfel.1,40 | Spinat.3,85 

Weizenmehl . . . 0,61 Hühnereigelb . . . 1,65 j Zwiebeln .... 4,53 

Kaffee.0,65 , Meerrettich . . . 1,94 Stachelbeeren. . . 4,56 

Preisselbeeren . . 0,66 ' Gerstenmehl . . . 2,00 Kopfsalat .... 5,31 

Hafermehl .... 0,67 Linsenmehl . . . 2,00 Erdbeeren .... 5,89 

Oohsenfleisch . . . 0,70 1 Radieschen. . . . 2,84 j Tee.9,29 

Erbsenmehl . . . 0,86 . Pflaumen .... 2,54 Ochsenblut.... 9,79 


Die organischen Eisen Verbindungen, die Eisenalbumi- 
nate und -peptonate, die Blut-, Nuklein-, Lezithin- und sonstigen Prä¬ 
parate sind zum Teil Flüssigkeiten, zum Teil haben sie Pulverform. 
Bei den Blutpräparaten verdient besonders die Verabreichung in Pulver¬ 
form (in Oblaten) den Vorzug, wenn sie wegen ihres Blutgeschmackes 
nur mit grossem Widerwillen genommen werden, was nicht zu • selten 
der Fall ist. 
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Die folgende Zusammenstellung sucht ein gutes, wenn auch kaum 
vollständiges Übersichtsbild über die grosse Fülle der hierhergehörigen 
Präparate zu geben. Dieselben sind teilweise auch in Kassenpackung 
zu haben. 

Bei vielen Präparaten ist ihre wesentliche Zusammensetzung und 
auch der Preis angegeben. Auch einige anorganische neueren Präparate 
sind aufgenommen worden, ebenso mehrere nur loser hierher gehörige. 

Die Zusammenstellung wurde grösstenteils aus Katalogen und Pro¬ 
spekten angelegt. Wie aus ihr hervorgeht, treten die Eisenalbumine 
und Eisenglobuline in den Vordergrund. Sie gehören weit mehr zur 
Kategorie der nutritiven wie der tonisierenden Präparate, was besagt, 
dass sie auch mehr direkt zur Blutbildung verwendet werden. 


Alboferrin, ca. 0,7°/o Fe, 90°/o Eiweiss, 
Ph-baltig. 25 = 1,20 Mk. 

An&min, Liebe’s, Eisenpepein. sacchar. 

0,2 °/o Fe. 800 = 1,75 Mk. 

An ftm ose -Milch = Eisen-Buttermilch¬ 
pastillen. Schachtel (96 St.) = 1,80 Mk. 
Arsenferratose »Böhringer*. Flasche 
2 Mk.; s. Ferratose. 

Arsoferinpastilien f Barber“, Arso- 
ferin = Eisen paranukleinat mit arseniger 
Säure. 1 Schachtel (50StUck) = 1,80 Mk. 
(Arsoferrini 0,1) 2—12 Stück steigend. 
Arsycodile, Leprince-Pillen 

, „ -Injektion 

, , -Suppositorien. 

Preis ca. 4—6 Mk. 

B i o f e r r i n, 76 °/o Hb-Eiweisslösung, 20 
Glyzerin, 4 aromat. Tinkt. 20—40 beim 
Erwachsenen, vor oder während der 
Mahlzeit 1 Fl. 2,40 Mk. 

Bioplastin Simirami, diätetisches 
Präparat ans Eidotter. 

Biopla8tina Serono, ein speziell für 
subkutane Injektion dargestelltes Le¬ 
zithin. 

Bio son, Eiseneiweissnäbrpräparat (ca. 
11 N, 6 Fett, 1,2 Lezithin, 1,7 Stärke, 
11 N-freie Extraktivstoffe, 0,24 Eisen). 
500 = 3 Mk. 

— mit Bouillonextrakt, mit Kakao. 500 
= 3 Mk. 

B lut an „Helfenberg“, alkoholfr. liquor. 
Ferro-Mangani-peptonati mit Azidalbu¬ 
min, 0,6°/o Fe and 0,1% Mn. 1 Fl. 

1 Mk. 

— mit Brom (0,1°». 1 Fl. 1,25 Mk. 

— mit Jod (0,1 °/o). 1 FL 1,25 Mk. 


Blutsalz Illing, mit 65°/o Eisen- 
saccharat, Ca, Pb, Pepsin etc. 3x1 Teel. 
gehäuft. 4 Mk. 

Cacodylate s. Clin. 

Carniferrin, aus Fleischextrakt 30% 
Fe. 1,0 = 0,25 Mk.; 0,2-0,5 pro die. 
China-Ferratose (Apotheker Thor¬ 
mann) — Chinchona Eisen-Mang, pepton. 
Fl. 2 Mk. 

Citroferrol. Fl. 2 Mk. 

Clin8 cacodylate de soude, kako- 
dylsaures Natron (As im organ. Zu¬ 
stand) 

a) für 8ubkutane Anwendung, steril, 
in Röhrchen ä 0,05 = Tubes störi- 
lisdes Clin, au Cacodylate de* Soude 
pur. Schachtel 5 Mk. 

b) als Tropfen; 5 Tr. =0,01, 1 FL 
4 Mk., Gouttes Clin au Caco¬ 
dylate de 8oude pur. 

c) als P i 1 len ä 0,01, FL 4 Mk., = Glo¬ 
bales Clin au Cacodylate de Soude 
pur. 

Die mittlere tägl. Dosis beträgt 0,01, 
was 0,06 arseniger Säure bezw. 6,15 
Solut ars. Fowleri entspricht. 

Clin's Marsyle, kakodylsaures Eisen¬ 
oxyd ; 0.01 mittlere Tagesdosis = 0,06 
Kakodylsfture + 0,025 Eisenoxyd; als 
globules ä 25 mg Marsyle, die FL 
5 Mk.; als gouttes 5 Tr. = 25 mg, 
1 FL 5 Mk., und in ampoules 
1 Schachtel 6 Mk. 

CI in’s Lez ithine' als pilules a 0,05 
Lezithin (Ph in organ. Bindung), gra¬ 
nulös ä 0,1 Lezithin (Kinderpraxis) und 
in ampoules für subkutane Injektion, 
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steril, 1 ccm = 0,05 Lezithin. Treis 
5 Mk. 

Dernehl’s Eisenpulver. Schachtel 
1,50 Mk. 

Dolle’s Eisenmilch. 100 g = 1 Mk. 
1 °/o Fe (pyrophosphors. Fe-oxyd, aro¬ 
matische Zusätze, Spiritus 5°/o, Glyze¬ 
rin 2°/o. 

Dynamogen, aromat. konzentr. Hb- 
Präparat, 250 g= 1,50 Mk.; auch mit 
As, Ca, Natr. hypophosphoros., Eal. 
sulfoguajacol., Lezithin; auch als Kakao. 

Eisenalbuminat Drees s. Liquor 
ferri albuminati Drees. 

Eisen china wein 100=1 Mk. 

Eisen milch-Schokolade Dolle 
1 Karton = 1 Mk. (20 Tabletten). 

Eisenschokolade Stollwerk. 500 
= 1,70 Mk. (en gros). 

Eisenzitronensaft Skormin. 500 
= 3 Mk. 

Eiöenkognak Golliez. Fl. 2,75 Mk. 

Eisenkefirpastillen Jurock. 
Schachtel 3,50 Mk. 

Eisenkraftbrot, Fe in Form von 
Dextrinaten und Saccharaten, sowie 
Zwischenstufen enthaltend. 

Eisenlebertran Lahusen’s s. Jodeisen. 

EisenmagnesiapilJen Kirchmann. 
Karton 1,50 Mk. 

Eise n man gankarbonatpillenEngel- 
hard. Fi. 1 Mk. 

Eisenmanganpeptonat Gude s. 
Liquor ferr. mang. pept. Gude (Guderin). 

— Keysser s. Liquor ferr. mang. pept. 
Keysser. 

— und Saccharat Helfenberg 8. 
Ferrum. 

Eisenmilch s. Dolle. 

Eisenmilchzucker (ferr. oxyd. lacto- 
sacchar. Hübler). Paket 1,25 Mk. 

Eisennährzucker-Kakao Soxleth 
mit 10°/o ferr. oxyd. saccharat. 500 
= 2 Mk. 

Eisen nährzucker, Soxleth, mit 0,7° o 
ferr. glycerin. phosporic. 500 = 1,8 Mk. 

Eisenpeptonatessenz Pizzala s. 
Pizzala. 

Eisenpepsinsaccharat Liebe’s = 
Anämin s. dort. 

Eisenprotylin Roche — Protylin 
(— Ph-Eiweiss = 2,7° o Ph, 13° o N, 


44°/o C, 7 °/o n) + 2,3 °/o Eisen, 2-4 
Essl, tfigl. 100 Tabulae k 0,25 = 2 Mk. 

Eisenpulver Hohl. Schachtel l,25Mk. 

Eisenroborat. (Lezithin 4°/o, Eisen 
1 «/*) 100 (Paket) 2 Mk. 

Eisensomatose Bayer, Fleischalbumo- 
sen mit 2°/o Fe in organ. Bindung, 
5—10 g tgl. für Erwachsene 25= 1,6 Mk. 

EiBentinktur, aromat. von Athen- 
städt s. S. 154. 

Eisentropon. 50=lMk., 100 = 1,85 Mk. 

Eisenmangantropon. 50 = 1 Mk., 
100 = 1,85 Mk. 

EisenvitellinatG roppler. lF1.3Mk. 

Eisenwein Lippe. 1 Fl. 2,50 Mk. 

Elixir Condurango peptonat. c. 
ferro Walther. Fl.'(ca. 200) 2,50 Mk. 

— — ferro conchinini Walther. 
Fl. (ca. 200) 2,50 Mk. 

Elixir Glasser, Eisen (5°/o-) Con- 
durangolikör. 

E u b i o s e, haltbares, glyzerinfreies,kohlen¬ 
saures Hämatogen. Kassenpackung, 
1 Fl. 1,50 Mk. 

Fellows Syrup of the Hypophos- 
phites, in 1 Teelöffel: 0,05 Chinin, 
0,001 Strychnin, 0,07 Eisen, Mn. 275 
= 3,50 Mk. 

Feraco, aus Kakao und Eisensaccharat 
bestehend, diätet. Präparat. 

Fer Cremol, Verbindung von Blutfarb¬ 
stoff mit Eisen, 3°/° Fe-Gehalt 
j Fer dialysö Bravais. 1 Fl. 4 Mk. 
i Fer Robin, Eisenpeptonat enthaltend, 
i Fergon, dem Eisenalbuminat ähnliche, 
organische, sterile Eisenlösung. 

Fermanglobin, neutrale Vereinigung 
von Hb, Eisen, Mangan, in der die Al- 
buminate verdaut sind; auch mit Brech¬ 
nuss oder Natriumkakodylat. 

Ferolin Locher. FI. 3 Mk. 

Ferozonpillen Rohden, mitO,2Ferr. 
oxydulat. saccharat. vanadinicum, drei¬ 
mal tägl. 2—3 Pillen, 100 = 1 Mk. 

Ferralbin, eine flössige Eiseneiweiss- 
verbindung. 

Ferralbumose, 10°/o FeO s , eine durch 
Fällen von peptonisierter Fleischlösung 
mit Eisenchlorid hergestellte Verbin¬ 
dung. 

Ferramat, Stassmanns Eisenpillen. 

Ferratin, aus Eier-Albumin und wein¬ 
saurem Eisenoxydulnatron dargestellte 
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Eisenverbindung mit 6—8°/o Fe, drei¬ 
mal tägl. 0,5-1,0. 25 = 3 Mk. (Ori¬ 
ginalglas). 

Ferratin-Arsen-Pastillen Barber. 
Schachtel 3 Mk. 

— •Tabletten Böhringer ä 0,25, in 
Originalgläsern, 100 StQck = 8 Mk. 

—Schokolade-Pastillen, nichtmehr 
angefertigt 

Ferratogen, Eisennnklein (unangreif¬ 
bar im Magensaft), Verbindung aus 
Hefe, die auf stark eisenhaltigem Nähr¬ 
boden kultiviert ist; ca. l°/o Eisen ent¬ 
haltend. 

Ferratose liq. Ferratini, 250 (Fl.) 2Mk.; 
in Eassenpackung 1,50 Mk., 3 —4 Essl, 
tägl. f. Erwachsene. 

— mit Jod (0,3°/o Fe und 0,3°/o Jod). 
250 = 2 Mk., 3-4 Essl. tägl. f. Er¬ 
wachsene. 

— mit Arsen (0,8% Fe und 0,003% 
As. 250 = 2 Mk., 3-4 Essl. tägl. f. 
Erwachsene. 

Ferrichtlioltabletten, 3,5% organ. 
gebundenes Fe und 96,5 % Ichthyosul- 
fonsäure enthaltend. 50 Stück ä 0,1 
Schachtel 1 Mk. 

Ferridine, Fe, As, J enth. Präparat. 

Ferropyrin (Ferripyrin) Eisenchlorid- 
antipyrin, 2% Eisen und 64% Anti- 
pyrin enthaltend; mehrmals tägl. 0,05 
in Lösung; 100 = 95 Pfg. 

Ferripton Kunze, säurefr., konzentr., 
künstl. verdautes Eisenpräparat aus 
Hühnereiweiss, 3,8% Fe und 7% Pro¬ 
teinsubstanz enthaltend; dreimal tägl. 
3—6 Tr. in H,0 oder subkutan in 10% 
Lösung. 100 = 3 Mk. 

Ferrhaemin Hertel, Eisenalbuminat 
aus fr. Rinderblut mit 0,124% Fe und 
20% span. Wein. Mehrmals tägl. 1—2 
Essl. 1 Fl. 1,50 Mk. 

Ferrinol, ca. 4,5% Eisen und 4,5% 
Phosphor enthaltendes Eisennuklein. 

Ferrocbinol, mit Zimt versetzte, 
schwach alkoholische Chininferrozitrat- 
lösung. 

Ferrola Richter, Eisenalbuminat. 
Fl. 1 Mk. 

Ferrocal, Squires Chemical food. Dose 
3 Mk. 

FerrocarninPascoe. 1 Fl. = 1,25 Mk. 


Ferroleum, Emulsion, die phosphors. 

Eisen und Ph-Lebertran enthält. 
Ferromanganin. 1 Fl. 2,50 Mk. 
Ferro-Mangan Helfenberg 8. Ferrum. 
F e r r u m Präparate, Marke DietrichHelfen- 
berg: 

Liquor Ferri albuminati, 0,4% 
Fe, unversUsst und versüsst, 500 
= 1,80 Mk. 

Liquor Ferri peptonati, versüsst, 
500 = 1,80 Mk. 

Liquor Ferro-Mangani saccha- 
r a t i. 500 = 1,80 Mk., Kassenpackung 
1,50 Mk. 

. Liquor Ferro-Mangani pepto¬ 
nati. 500 = 1,80 Mk., Kassenpackung 
1,50 Mk. 

a) unversüsst (nicht in Kass.-Pack.), 

b) versüsst. 

Liquor Ferro-Mangani-bromo- 
peptonati. 2 Mk. und 1,7 Mk. 

Liquor Ferro-Mangani jodo- 
peptonati. 2 Mk. und 1,7 Mk. 

Dieselben Präparate auch als Pulver. 
Eisenlebertran ca. 200 ccm 1,2 Mk. 
Jodeisenlebertran ca. 200 ccm 
1,5 Mk. 

Ch inin-Eisenmanganlebertran 
ca. 200 ccm 1,5 Mk. 
Phosphor-Eisenmanganleber- 
tran ca. 200 ccm 1,2 Mk. 
Jodeisenmanganlebertran ca. 
200 ccm 1,5 Mk. 

Brausender Eisenlebertran ca. 
200 ccm 1,75 Mk. 

Brausender Jodeisenlebertran 
ca. 200 ccm 2,25 Mk. 

Alle Präparate in Originalflaschen. 
Ferrosol, Doppelsaccharat von Eisen- 
oxyd-Chlornatrium mit0,77%Fe-Gehalt. 
Ferrovin, ein angeblich leicht resorbier¬ 
bares Eisenpräparat. 

Ferrustan, nach Dr. Müller. Schachtel 
60 Pfg. 

Fers an, Eisen- und Ph-haltiges Azid¬ 
albumin, ca. 90% wasserlösliche, auf¬ 
geschlossene Eiweisssubstanzen, aus 
Rinderblut. 25 = 1,1 Mk., Kassen¬ 
packung 0,8 Mk., teelöffelw. 1—3 tägl. 
bis 24 g tägl. — Pastillen: 100 ä0,5 
= 3 Mk. bezw. 2,5 Mk. 

Fersan mit Jod (Jodfersanpillen) 
0,1 Jk +0,4 Fersan. 100 Stück 8 Mk., 
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Kassenpackung 2,5 Mk. — Schoko- 
ladepa8tillen 0,5; 50 Stück 2,5Mk., 
in Kassenpackung 2,2 Mk. 

Fersan-Kakao. 125 Stück 2 bezw. 
1,75 Mk. 

Fervin, ein Fleischextrakt mit Eisen in 
Gelatinekapseln. 

Finsens Hämati n- Album in, von 
Salzen und Extraktivstoffen freies, 
sterilisiert, getrocknetes Blnt, enthält 
90,5% N-Verbindungen, 1,1 °/o Mineral¬ 
stoffe, darunter 0,4 Eisenoxyd in organi¬ 
scher Bindung; 3 X täglich 1 Teelöffel; 
125 = 2,5 Mk. 

Gerzabecks Bleichsachtpulver. 
1,50 Mk. 

Glausch Hämaticum s. Hämaticum. 

Glidin, Dr. Klopfers Weizen*Lezithin- 
Eiweiss, 25—40 g für Erwachsene pro 
die. 1 Paket 200 « 1,6 Mk. 

Guderin s. Liquor ferr. mang. pept. 
Gude. 

Hämadurol, alkoholfreies Fe-Mn-Prä- 
parat. 1 Fl. 1,50 Mk. 

Hämaltosin, diätet. Eisenpräparat (Ei¬ 
weiss 85, org. Fe 7, Nährsalze 8, Blut¬ 
salze 2, Pepsin 3, glyz.-phosphorsaures 
Na 5, Lezithin 1, Malz, Hafermehl, 
Kakao ää 15). 

Hämalbumin Dr. Dahmen, Hämatin 
und Hämoglobulin (49%), Albumine 
und Globuline (46%), Blutsalze (5%) 
enthaltend. 1 FL (60,0 Pulver) 2 Mk., 
1,0 mehrmals tägl. 

Hämalhuminwein v. d. Trappen. 
1 Fl. 1,5 Mk. 

Häm an (= Sangan), Rhodaneisen und 
Pepton enthaltende und mitGeschmacks- 
korrigentien versetzte Flüssigkeit. 250 
= 225 Mk. 

Hämatik-Hypophosphitis, Sirup 
enthaltend: Ka, Mn, Strychnin, Fe, Ca, 
Chininhypoph ospbit. 

Hämanutrid, Hb 70, Glyzerin 20, 
Kognak 10. Auch als Tabletten. 

Hämaphoskol Stephan, Glyzerin¬ 
phosphorsäure-Kola-Hämatogen. 1 F1. 
3 Mk. 

Himartol, aus Haematogen. sicc. her¬ 
gestellt, wohlschmeckend. 

Hämatazid wie Hämalbumin. 

Hämaroma. 1 FL 2,8 Mk. 

Haexnaticum Glausch, aromatische 


Lösung von milchsaurem Eisensaccharat. 
250 (FL) 1 Mk. 

Hämatin-Albumin s. Finsen. 

Hämatoffa, Cakes mit einer mus¬ 
artigen Zwischenlage, welche pro Cake 
0,5 trockenes Hämatogen enthält 

Hämatofor, Eisenmanganeiweisalösung 
mit Zusatz von Glyzerin, aromatischer 
Tinktur und griech. Wein. 

Hämatogen. Alle Hämatogene können 
als Hämoglobinlösungen bezeichnet wer¬ 
den von möglichst reiner Darstellung. 
Vielfach auch als Pulver. 

— Dr. Hommel, Methämoglobin vor¬ 
wiegend enthaltend, alkohol- und äther¬ 
frei. 250 (1 FL) 3 Mk.; 1—2 Essl. v. 
dem Essen (Erwachsene). 

Haematogenum siccum Schneider, 
siehe bei Sicco (Rubin, Haemoglobin. 
sicc. puriss.). 

Haematogenum e sicco Kronen¬ 
marke. 1 FL 90 Pfg. (en gros). 

Hämatogen Sauer. 250 = 2 Mk. 

Hämatogenpralinös, Landsbergers 
Pralinös mit 50% Hb Eiweiss. 

Hämatol, sterilisiertes Hb, Glyzerin 
und Kognak. 

Hämatopan, trockenes Hb-Präparat mit 
40% Malzextrakt. 100 = 1,8 Mk. 

Hämoferrogen, Hämoglobin in Pulver¬ 
form. 

Hämoferrum, aus Hb bestehende 
Pillen. 

Hämoform = Hämatogen als siccum, 
spissum und liquidum. 50 = 1,75 Mk. 
Ausschliesslich aus Eiweiss Blutbestand¬ 
teilen bestehendes, N-reiches, viel Fe 
in organischer Bindung enthaltendes 
Nährpräparat. 

Hämokolade (Hfimatogen-Näbrkakao). 
250 = 1,10 Mk. 

Hämoferrin Stephani (Bleichsucht¬ 
pillen). Schachtel 2,75 Mk. 

Hämol und Hämogallol Merck 
(durch Reduktion von Blut gewonnen). 

Hämogallol 100 = 5,8 Mk. 0,1—0,5 
3 X tägl. Hämogalloltabletten 100 Stück 
2,50 Mk., Hämoltabletten 1 Schachtel 
2 Mk., Hämol 100 = 3 Mk. (Original¬ 
glas) , auch in Schokoladeplätzchen. 
Hämol auch mit As, Br, Cu, Fe, L etc. 

Hämoglobin-Albuminat Dr. Theuer 
= Perdynamin s. dort. 
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Hämoglobin Nardi (Pulver). 25 = 
2,75 Mk. 

Hämoglobin-Schokolade Felsche. 
74 Pfund 1,25 Mk. 

Häm o gl o Bin -Schokolade-Pastil¬ 
len Nardi. 50 Stack 2,25 Mk. 

Hämoglobinextrakt Dr. Pfeüffer. 
1 Topf 1,6 Mk. 

HämoglobinzeltchenDr. Pteuffer. 
7> Schachtel 1,6 Mk. 

Hämoglobinpillen Dr.Kopp. 1,60Mk. 

Hämoglobin Pöhl, als Pulver 20 
Stack 1,3 Mk., Pillen 100 = 1,3 Mk., 
Tabletten 100 h 0,8 = 1,65 Mk. 

Häm ol ezithintabletten Aschoffs; 
1 Tablette enthält das natürliche Blut¬ 
eisen aus 1 Teelöffel Blot und 0,1 °i • 
Lezithin. 

H ä m o 1 i n, aus Hb und Malzextrakt be¬ 
stehend. 

Hämomaltin, die wirksamen Bestand¬ 
teile des Malzes und Hb’s enthaltend. 

Hämo nein, aus Fleischextrakt und 
Blutsalzen komponiertes Diätetikum. 

Häm oprotagon, ein Eisen und Phos¬ 
phor in organischer Bindung enthalten¬ 
des Hämolezithin. 

Hämotropin s. Hausmann. 

Hämotropbin, flüss. Hb-Präparat als 
Haemotropin. neurotonicum mit Zusatz 
von gly zeri nphosphorsauren Salzen; 
ausserdem als Haematroph. arseniat, 
ferrat., jodat., guajacolat. 

Haiman, Eisensalze 1%, Hb 5°/«, tier. 
Eiweiss und Glyzerinphosphorsäure 
2fi°/o, Glyzerin 14°/o, Süd wein und An¬ 
regungsmittel 21,5 %, Wasser 50%, 
das übrige Salze. 250 = 1,5 Mk.; auch 
als Pillen. 

Haimop last, Gemisch aus 10 oxal- 
saurem Eisenoxydul, 50 Weinstein und 
40 Milchzucker. 

H a i m o s e, Bluteiweisspräparat (mit 
0,286% Eisen und 0,17 °/o Phosphor¬ 
säure) bei gewöhnlicher Temperatur aus 
Blut hergestellt, dessen wesentliche Be¬ 
standteile enthaltend. 

Hausmanns Ampullen für sterile In¬ 
jektion. 

Arsen-Eisen-Lösung per Karton 
ä 12 Phiolen 2,50 Mk. 

Arsen-Eisen-Strychnin-Lösung, 12 
Phiolen 2,50 Mk. 


Ferrum cacodylic. 0,5, 12 Phiolen 
2,20 Mk. 

Lezithin 0,05. 12 Phiolen 2,50 Mk. 

Hells aromatischer flüssiger, kon¬ 
zentrierter Eisenzucker, 1 % Fe als 
Saccharat enthaltend. 

Hensels Hämatineisen. 1 Mk. 

Her bahn y’s Kalke isensirup. 2,50 Mk. 

Hohls Eisenpulver. Schachtel 1.25Mk. 

Hetolsanguinal, mit Schokolade über¬ 
zogene Sanguinalpillen ä 0,001 Hetol, 
s. Sanguinal. 

Hüblers Eisenmilchzucker (ferr. 
oXyd. lactosacchar.). Karton 2 Mk. 

Jodeisenlebertran Lahusen’s. 500 
= 2,3 Mk., mit Phosphor V* Fl. 1,3 Mk. 

— Upmanns, in 15 g = 0,01 g Eisen¬ 
jod ür. 

Isson, eine 0,2% Eisenoxydsaccharat 
enthaltende Flüssigkeit. 

Keyssers Eisen m anganpepton- 
Schokolade, auch mit Kalk, mit 
Chinin; V* kg 2,5—3 Mk. 

Keyssers Liq. ferro-mangan. peptonat. 
100 = 1 Mk. 

Königs Eisenpillen. Fl. 2 Mk. 

Kopps Hb-Pillen. Schachtel 1,60 Mk. 

Lezithine Clin’s, pilules ä 0,05, gra- 
nules a 0,1, ampoules ä 0,05 = 1 ccm. 
5 Mk. 

Lezithin-Kraftwein Weirich. 500 
— 1,8 Mk., Kass.-Packung 1,2 Mk. 

Lezithin-Leberthran in verschiedener 
Bereitung. 

Lezithin-Präparat Weirich. 800 
= 3,6 Mk. 

Lezithin- Schokolade- Tabletten 
(Dr. Müller) ä 0,05 Lezithin Merck, 
3 X täglich 1—2 Tabl. vor dem Essen. 
50 Stück-Schachtel 2,5 Mk. . 

Lezithin-Perdynamin. Fl. 4 Mk. 

Lezithinogen = Liqn. Calcii hypo- 
phosphoros. 90% + 10% Rohrzucker. 
Fl. 3 Mk. 

Lezithol Riedel, aus Hühnereigelb 
dargestelltes reines Lezithin. 

Lezithol-Perlen. 50 Perlen (Orig.- 
Glas) 3 Mk. zu je 0,05 Lezithol. 

Lezithol-Pillen. 100=3,5Mk.ä0,5. 

Lezithol-Schokolade. 24 Täfel¬ 
chen =» 1 Tafel = 1,25 Mk. 

Lezithol-Injektion. Karton mit 
8 steril. Ampullen 5,5 Mk. ä 0,05 g. 

11 
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Lezithol-Malzextrakt, Pulver. 
100 g mit 2,5 Lezithol 2,5 Mk. 

Lezitogen = Lezithinkakao. 

Liebes Malzextrakt, mit Chinineisen 
1 Fl. 1,15 Mk., mit pyrophosphors. Eisen 
1 Fl. 1,15 Mk., mit Eisenmanganpeptonat 
1 Fl. 1,4 Mk., mit Eisenpeptonat 1 Fl. 
1,8 Mk., mit Kalk und Eisen 1 Fl. 1,15 Mk., 
mit Lebertran und Eisen 1 Fl. 1,8 Mk., 
mit Lebertran und Jodeisen 1 Fl. 1,8 Mk. 

Liquor ferri albuminat (offic.). 100 
= 0,85 Mk., 1 Teel. bis 1 Essl. 

-Dr. Drees. 1 Kilo = 1,2 Mk. 

(en gros). 

Liquor ferri mang, pept Rieche, 
0,1 % Mn und 0,8 % Fe enthaltend, 
250 = 1,6 Mk., Kassenpackung 500 
= 1,5 Mk. 

Liquor ferro-mang. pepton. Gude. 
100 = 1 Mk. 

Liquor ferri Riesa (zitronensaur. Fe- 
Oxyd = Na-Saccharat). 1 Fl. 0,9 Mk. 

Liquor Keysser s. Keysser. 

Liquor sanguinal Krewel siehe 
Sanguinal. 

Liquor triferrini comp. Gehe (aroma¬ 
tischer Eisenlikör) 8. Triferrin. 

Liquor Haemoglobini (Hämatogen 
Engel). 250 = 2 Mk. 

Löflunds Malzextrakt mit Eisen, 
Kalkeisenmangan, Chinineisen, Jodeisen, 
Eisen und Lebertran (alle 1,1 Mk.), 
Lezithinlebertran (8 Mk.). 

Lofotin (Stroschein), hydroxylfreier 
Lebertran mit 0,25% Jodeisen. 100 
= 1 Mk. 

Maltocrystol, Malzextrakt in Kristall¬ 
form (nach Dr. Brunnengräber) allein 
(5°/o N, 76°/o Maltose, 17% Dextrine, 
1,6 °/o Mineralstoffe) oder mit Hämol, 
Eisen, Chinin, Lezithol, Triferrin, Kalk 
etc.-Zusatz. Preis 1 Mk. (rein) bis 
1,75 Mk. (Zusatz). 

Maltoferrochin, ein Eisen-, China-, 
Maltonwein. 

Maltoglobin, ein aus Eisenpeptonat, 
Malzextrakt und Hämoglobin bestehen¬ 
des Präparat. 

Milchphosphorsaurer Kalkeisen¬ 
saft Freund. 1 Fl. 1,5 Mk. 

Neoferrum, ein Eisenmaltopeptonat, 
Manganmaltopeptonat, Malzextrakt, 


Sherry und arsenige Säure enthaltende 
Flüssigkeit. 

Nukleogen, Phosphor-Eisen-Arsenprä¬ 
parat (nukleinsaures Eisen in organi¬ 
scher Bindung mit Arsen). Flacons 
ä 60 Tabletten (0,05 nukleins. Eisen- 
Arsen) 8 Mk.; 8 X täglich 2 Tabletten 
(Erwachsene). 

Os sogen, Hämatogenlebertran. 

Osteogen, ein Kalkeisensirup, der in 
100 Teilen 0,26 Teile saures phosphor¬ 
saures Eisenoxyd und 8,1 Teile phos¬ 
phorsauren Kalk enthält. 

Parrish (Squires) Chemical food 
= Ferrocal. Dose 2 Mk. 

Pascoes Eisentinktur. 1 FL 2 Mk. 

Perdynamin, reines Hämoglobinprä¬ 
parat. 1 Fl. 2,5 Mk., teelöffelweise. 
Perdynamin-Kakao (2,5 Mk.), Lezithin- 
Perdynamin (2,5 Lezithin e vitello). 

4 Mk. die Flasche. 

Phorxal, ein aus Blut dargestelltes 
Präparat, 0,57 Phosphorsäure, 0,57 Eisen¬ 
oxyd, 87,5 Eiweiss, 8,09% Mineral¬ 
stoffe. 25 = 65 Pfg. 

Phosferrin, mit Glyzerin versetzte 
Lösung von Phosphorsäure und Eisen¬ 
chlorid. 

Radiauers Eisenalbuminpeptonat- 
Essenz. V* Fl. 1 Mk. 

Reebs Kalkeisensirup. 1 Fl. 1,6Mk. 

Sangalbumin, Bluteiweiss. 

Sangui gen wein, ein Heidelbeerwein mit 
sehr hohem Eisen- und MangangehalL 

Sanguinal Krewel, bestehend aus 
10% chemisch reinem Hb, 46% natür¬ 
lichen Blutsalzen, 44 % frisch bereitetem 
peptonisierten Muskelei weise, sowie 

einer Spur Mangan enthaltend. 100 
Pillen 2 Mk., 8 X tägl. 3 Pillen; jede 
Pille entspricht in ihren Bestandteilen 

5 g Blut; auch in Kombination mit 
Guajakol, Hetol, Jod, Arsen (0,0006 ä 
Pille), Extr. Rhei, Chinin, Ichthyol, 
Lezithin (0,025 ä Pille). 

Liquor Sanguinalis. 1 Fl. 2,5 MIL 

Sanguinol, durch Eintrocknen von 
Kälberblut im sterilisierten Luftstrom 
bei niedriger Temperatur erhaltenes 
Blutpräparat. 

Sanguinoform, Kakao, Pfefferminz, 
Milchzucker, Eisen, Stärke etc. % Seht 
1,85 Mk. 
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Sanguino-Tabletten = Eisensalze, 
Eiweiss, Fette, Kohlehydrate des Blutes 
angeblich in fünffacher Menge. 

8erayallos Chinaeisen wein. V* Fl. 
3,25 Mk. 

Sicco .Schneider*, reinstes Hämo¬ 
globin. 20 = 0,75 Mk. 

— Extrakt (Haematogen triplex). 

— -Kakao (250 = 2,5 Mk.), -Kapseln 
ä 0,5. 100 = 3 Mk.. -Schokolade (Paket 
1,2 Mk.), -Pastillen (Paket 1,5 Mk.), 
•Nährkakao s. Hämokolade, -Tabletten 
(Paket 1,5 Mk.). 

Somaferrol, ein Eisenmanganlikör, der 
Somatose enthält. 

Spermin-Pöhl, 1. zur subkutanen oder 
intramuskulären Injektion in 2°/o physiol. 
Lösung des Spermincblornatriumdoppel- 
salzes, 1 Schachtel — 4 Ampullen 8 Mk.; 
2. als aromatische alkohol. Lösung des 
gleichen Salzes, innerlich zu geben, 


25,0 = 1 Fl. 8 Mk.; 8. trocken in Tuben 
ä 0,2 Spermin und 0,8 Sal. physiol. 
Pöhl, 1 Schachtel = 4 Tuben 8 Mk. 

S p i n ol (Spinoferrin), Pulver enthaltend : 
Organ, gebund. Eisen 2,57 °/o, N-haltige 
Substanz 18%, N-freie 41°/o, Mineral¬ 
salze 31°/o, ätherlösl. Substanzen 4°/o, 
Phosphorsäure 4%, Natron 13 °/o; auch 
in Form von Cakes und flüssig; 10 
= 0,4 Mk. 

Syrup. hypophosphit. comp. 

Dr. Egger. 1 Fl. 5 Mk. 

Triferrin (Paranukleinsaures Fe, 22°/o 
Fe, 2,5° o organ. gebundener Phosphor). 
1,0 = 15 Pfg., 3 X tägl. 0,3. Liquor 
Triferrini comp. (Triferrol) 1V*°/° 
Lösung von Triferrin. 250 = 1,5 Mk. 
Visvit, Nährpräparat aus Nähr- und 
Kraftstoffen von Eiern, Milch, Hämo- 
globinalbumen und Cerealien dargestellt. 
100 = 3 Mk. 


Die Verbindung vieler dieser Präparate mit Jod, Ca, Ph, As, 
Lezithin etc. erlaubt es, bei geeigneter Auswahl noch verschiedenen 
anderweitigen Indikationen (Lues, Rachitis, Nervenleiden, Phthisis etc.) 
gerecht zu werden. 

Da oben von der Sauerstofftherapie die Rede war, so sei noch 
erwähnt, dass jetzt auch ein Superoxyd, das Hopogan (Mg 0 2 ), zur inner¬ 
lichen Verabreichung iin Handel ist und ebenfalls für anämische Zu¬ 
stände empfohlen wird. 

Schliesslich wären noch die Eisenwässer (Arseneisenwässer 
siehe S. 166) aufzufiihren, die am besten an Ort und Stelle selbst 
gelegentlich eines Kuraufenthaltes getrunken werden und sich alsdann 
meist als sehr wirksam erweisen, wenn auch das Eisen damit in viel 
kleineren Mengen zugeführt wird als durch die gewöhnlichen anorgani¬ 
schen Präparate. Die ausgezeichneten Resorptionsverhältnisse für die 
gut bekömmlichen Stahlwässer sind wohl zum Teil schuld daran. Die 
sonstigen klimatisch-hygienisch-diätetischen etc. Verhältnisse partizipieren 
natürlich wesentlich an den Erfolgen in den Badeorten (s. o. S. 146—147). 

Man unterscheidet a) kohlensaure Eisenwässer, b) schwefelsaure 
Eisenwässer oder Vitriol wässer. 

Kontraindikationen für die Trinkkur geben ab: Phthisis 
pulm., besonders mit Hämoptoe, Ulcus ventriculi, Atherom (Apoplexie¬ 
neigung), perniziöse Anämie und Leukämie. 

Unter den Stahlbädern sind aufzuführen: 

In Bayern: Stehen, Brückenau, Bad Bocklet, Bad Kohlgrub 
(900 m über dem Meere), König Ottobad-Wiesau, Keilberg bei Passau. 

11 * 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



164 


Arsen, innerlich. 


Digitized by 


Im Schwarzwald: Rippoldsau, Teinach, Antogast, Griesbach, 
Bad Petersthal. 

In der Schweiz: St. Moritz, Andeer, Rothenbrunnen. 

In Böhmen: Franzensbad, Marienbad. 

Im Kgr. Sachsen: Bad Elster, Bad Lausigk-Herrmannsbad. 

InSchlesien: Cudowa, Bad Reinerz, Charlottenbrunn, Flinsberg. 

Im Harz: Alexisbad. 

Ferner: Homburg y. d. H. im Taunus, Bad Bibra (Thüringen), 
Freienwalde a. d. Oder (Mark), Langenschwalbach (Taunus), Bad Lieben- 
stein (Sachsen-Meiningen), Lobenstein (Reuss), Pyrmont (Waldeck), Mus- 
k&u (in der Lausitz), Polzin (Pommern), Spaa (Belgien). 

Das Acid. arsenicosum wird per os und subkutan, parenchy¬ 
matös und intravenös gegeben. 

Für die stomachale Anwendung kommen in Betracht: 

a) Die Pillenform 

Rp. Acid. arsenicos. 0,25 

Piper, nigr. 5,0 

Mucilag. Gumm. arabic. q. s. u. fiant pil. No. 100. 

D. S. 2 X tgl. 1 spftter 2 Pillen osw. nach Bericht 
(Asiatische Pillen.) Preis 100=1,05 Mk. 

oder in Form von Granula: Granula acid. arsenicosi k 0,0001—0,001. 

Mehr als die asiatischen Pillen mit Piper nigrum werden die mit 
Natr. bicarbonic. saturierten empfohlen: 

Rp. Acid. arsenicos. 0,25 
Natrii bicarbonic. 1,0 
Pulv. et succ. Liquiritiae ftft 5,0 
Glycerin gtt. II. 

Fiant pilulae No. 100. 

D.S. Mit 2x1 Pille tägl. nach dem Essen beginnen; bis auf 
6 und mehr tfigl. steigern. 

Preis 100 Stück = 1,15 Mk. 

b) Am meisten im Gebrauch ist wohl der Liquor kalii arseni¬ 
cosi (Solutio arsenicalis Fowleri). Man merke sich die Maximaldosen 
0,5 pro dosi und 1,5 pro die (beim Acid. arsenicos. sind dieselben 100 mal 
kleiner, also 0,005 bezw. 0,015), da man bei der Darreichung und Steige¬ 
rung sich immer in jedem einzelnen Falle die Dosen selbst ausrechnen 
muss. Man darf beim Arsen um so mehr bis zur Maximaldosis an- 
steigen, eventuell sogar darüber, weil sich der Körper an das Arsen 
gewöhnt. Wir benützen in unserer Klinik die Fowler’sche Lösung 
meist in folgender Form: 

Rp. Solution, arsenicos. Fowleri 5,0 
Aquae Cinnamomi 15,0 

M.D.S. 3 X tgl. 8 Tr.; allmählich steigern nach Bericht. 

Preis 65 Pfg. 
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Man kann in gleicher Weise auch Aq. Laurocerasi oder Aq. 
amygdal. amar. benützen: 

Rp. Solution, arsonioos. Fowleri 
Aq. amygdal. amar. &A 7,5 

M. D. S. 8 X tgl. 2 Tr., allmählich steigern bis 8 X tgl. 8 Tr. 

Preis 70 Pfg. 
oder auoh allein 
Rp. Solnt. araenic. Fowlari 15,0 

D.S. Mit 3 X tgl. S Tr. beginnen und bis mehrmals tgl. 10 Tr. steigern. 

Preis 65 Pfg. 

Die angegebenen Preise verstehen sich zur Verordnung in Tropf- 
gläsern (in vitro patent.). 

Bei langsamer Steigerung (alle 2—3 Tage 1 Tropfen bezw. 1 Pille 
mehr) und Verabreichung in den vollen Magen kann man Magenstörnngen 
meist vermeiden. Bei der ersten Andeutung von solchen .oder gar bei 
Intoxikationserscheinungen ist aber sofort auszusetzen. Daher ist das 
Arsen besonders dann per os kontraindiziert, wenn bereits Verdau¬ 
ungsstörungen bestehen, die sich verschlechtern würden oder vor allem 
in Fällen, wo alles darauf ankommt, die Nahrungsaufnahme so reichlich 
als möglich zu gestalten bezw. zu erhalten. 

Wo eine sehr wirksame Areenkur durchgeführt werden soll, muss 
man längere Zeit (eventuell selbst eine Reihe von Monaten) auf der ein¬ 
mal erreichten Höhe (Maximaldosis gewöhnlich) bleiben und die Kur 
in Pausen wiederholen. Man hüte sich vor einem plötzlichen Aussetzen 
von grösseren Dosen, da sich in unmittelbarem Anschluss daran kachek- 
tische Zustände entwickeln können sollen, die für die Patienten schwer 
zu überwinden sind. Im allgemeinen ist beim Abstieg keine so grosse 
Vorsicht notwendig wie beim Anstieg. 

Als Nebenwirkungen bezw. Intoxikationserscheinnngen können bei 
der Arsendarreichung auftreten: hochgradige Appetitlosigkeit, Magen- 
druck, Magenschmerzen, Brechneigung, trockener Mund, Durchfälle, 
Konjunktivitiden, lästige juckende Hautausschläge, Melanose der Haut, 
Arsenfieber, anch Ödem der Augenlider. Letzteres und die Magen- 
darmstörungen können übrigens gerade anch durch eine schwere Anämie 
an sich bedingt sein, so dass die Unterscheidung Schwierigkeiten 
machen kann. 

Eine weitere sehr beliebte und sehr gut bekömmliche Verabreichung 
des Arsen per os besteht in der Zuführung von natürlichen Arsen- 
wässern, diemeist zugleich auch eisenhaltig sind, welcher glücklichen 
Kombination sie wohl zum Teil auch ihre ausgezeichneteWirkung verdanken. 

Praktisch kommen fast nur in Betracht (vor allem also auch zu 
Hause zu gebrauchen) die Wässer von 

Roncegno (Südtirol) mit ca. 0,096°/oo Arsen und 2,0°/oo Eisen, 
4—6 Teelöffel pro die. 
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Levico-Vetriolo (Südtirol) mit 2 Quellen: der Levico-Stark¬ 
quelle und der Levico-Sch wachquelle. Das Schwachwasser (blaue 
Etiketten) enthält ca. 0,0009°/oo Ac. arsenicos. und 0,6°/oo schwefel¬ 
saures Eisenoxydul, das Starkwasser (rote Etiketten) ca. 0,009!°/oo arsenige 
Säure und 2,5°/oo Schwefels. Ferr. 

Die Trinkkur wird am besten mit 2—4 Esslöffel (täglich) Schwach¬ 
wasser begonnen, mit Starkwasser durchgeführt und mit Schwachwasser 
wieder abgeschlossen. Die Tagesgaben steigen meist bis auf 3—6 Ess¬ 
löffel Starkwasser an, werden auf die einzelnen Mahlzeiten verteilt, 
während oder nach denselben und stets verdünnt genommen. Die Dauer 
einer Trinkkur beträgt 6—8 Wochen (so dass sich diese meist über 
die Zeit des Aufenthaltes im Kurorte, wenn dort gebraucht, hinaus er¬ 
streckt). Die Kuren werden im Kurorte und daheim in zyklischer 
Form vorgenommen. Ähnlich gestaltet sich natürlich eine Kur mit 
Roncegnowasser. (Nach Berechnung mit Wasser zu verdünnen!) 

Srebenica (Bosnien) mit der Guberquelle. Arsengehalt 0,006°/oo. 

Zusammenstellungen der drei Quellen nach besonderen Gesichts¬ 
punkten sind: 

1 Liter enthält ungefähr: 

Roncegnowasser: 0,1 arsensaures Eisen -f- 3,0 schwelelsaures Eisen 

Levico-Starkwasser: 0,008 „ „ -f- 2,5 „ „ 

Guberquelle: 0,006 „ » + 0,37 „ , 

Oder 1 Milligramm Acid. arsenicosum ist enthalten in: 

8 ccm Roncegnowasser 
115 ccm Starkwasser von Levico. 

165 ccm Guberquelle 

1050 ccm Sch wach wasser von Levico. 

Von den deutschen Mineralquellen hat den höchsten Gehalt an 
Arsen — gegen 0,0001 im Liter — Kudowa in Schlesien (Eugen¬ 
quelle: 0,07 doppeltkohlensaures Eisenoxydul, 0,0025 arsenigsaures 
Eisenoxyd). 

Auch in Form der Kakodylsäure (Arsen in organischer Bindung) 
wird das Arsen innerlich gegeben. Das Natrium cacodylicum enthält 
54°/o Arsen, ist wasserlöslich und wird zu 0,1—0,3 pro die verabreicht. 
Subkutan von einer Lösung (0,4 : 10,0) V*—1 Spritze. Die französischen 
Kakodylpräparate s. S. 157 unter Clins Kakodylate. 

Will man Magen- und Darmstörungen (Intoxikationserscheinungen, 
wie sie oben angeführt sind, können natürlich aber auch hierbei auf- 
treten) von vornherein aus dem Wege gehen, so ist die subkutane bezw. 
intravenöse oder parenchymatöse (auch intraglanduläre) Anwendung am 
Platze, die wegen ihrer prompteren, sichereren Wirkung und überhaupt 
wegen der genaueren Dosierungsmöglichkeit besonders in schweren Fällen 
viel benützt wird. Sie ist nur oft genug schmerzhaft; bei intravenöser 
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Applikation ist dies natürlich relativ am wenigsten der Fall. Von 
den Präparaten kann man verwenden: 

1. Die einfache Solntio arsenic. Fowleri: 

Ep. Solut. arsenic. Fowleri 5,0 
Aq. destillat 10,0 

Acid. carbolic. 0,5% 

M.D.S. Mit 7) Spritze beginnen; z. Hd. d. Arztes. 

Preis 80 Pfg. 

Beim Steigen nimmt man dann die Solut. ars. Fowl. und Aq. dest. 
äa 5,0. 

Immer ist die zu verabreichende Dosis genau zu berechnen. 

2. Die Ziemsse n’sche subkutane Arsenbehandlnng, die eine ge¬ 
wisse Berühmtheit erlangt hat, gut vertragen wird und schmerzlos sein 
soll, ist folgende: 

Vorschrift für Herstellung des Präparates: 1 Gramm reiner 
arseniger Säure werden in 5 ccm Normal-Natronlauge unter Kochen ge¬ 
löst, mit Aq. destill. auf 100 ccm aufgefüllt und d ann filtriert = l°/o 
Lösung von Natrium arsenicos.; dazu kommt dann soviel HCl, bis die 
Reaktion normal ist. 

Man beginnt mit Einspritzungen von Vio ccm = 1 mg Acid. 
arsenic. und steigt allmählich auf 1—2 cg. 

Die subkutanen Ätz Wirkungen des Kalisalzes werden bei‘dieser 
Applikation vermieden. 

Man verschreibt das Arsen auch in Form der Köbner’schen 
Lösung: 

Für intravenöse Injektion: 

Rp. Natrii arsenicos. 0,1 
Aq. bis destillat. ad 10,0 
M. Sterilisa. 8. Zu Händen des Arztes. 

Preis 1 Mk. 

Für subkutane Injektion mit Kokain: 

Rp. Natrii arsenicos. 0,1 

Cocain, hydrochloric. 0,03 
Aq. bis destillat. ad 10,0 
M. Sterilisa. S. Zu Händen des Arztes. 

Preis 1,15 Mk. 

Hiervon werden 0,2—2,0 ccm (steigend) subkutan injiziert, eventuell 
wird zu noch grösseren Dosen gegangen. 

Infolge des Kokainzusatzes fallt das Brennen nach den Injektionen 
weg, das sonst eine Zeitlang andauert. 

3. Die Kakodylsäure und ihr Natronsalz (= sehr wirksame, 
von Nebenwirkungen freie As-Präparate). Über die subkutane Verwendung 
des letzteren (meist gebraucht) siehe vorausgehende Seite und bezüglich des 
französischen Präparates (weil sterilisiert in Gläschen, zu empfehlen) S. 157. 
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Die Kakodylsäure selbst wird nach 6antier am besten nach folgendem 
Rezept verwendet: 

Ep. Acid. cacodylic. 5,0 

Natr. bicarbonic. q. s. ad satnration. 

Adde Cocain, hydrochloric. 0,08 
Creoaot gtt. V. 

Aq. destillat ad 100,0 

M. D. S. TgL 1 ccm mit Pansen von 8 an 8 Tagen monatelang. 

Preis 1,40 Mk. 

4. Ein weiteres ebenfalls zur Einspritzung verwendetes Arsen¬ 
präparat ist das Atoxyl (Anilid der Metaarsensäure). Es enthalt 37% 
Arsensäure. 0,1 = 10 Pfg. Ich habe Patienten gesehen, die auswärts 
mit Atoxyl subkutan behandelt waren und noch lange nachher an 
schmerzhaften Knoten in der Bauchhaut litten. 

Rp. Atoxyl. 2,0 
Aq. destill. 10,0 

M. D. 8. Zur intramuskulären Injektion; anfangs 2 Teilstriche (= 0,04) 
jeden 2. Tag 2 Teilstriche mehr bis 1 ganze Spritze. 

Preis 2,60 Mk. 


Organotherapie bei den Anämien. 

Die gesamte Organotherapie ist auf der Grundlage der Brown- 
Söquardschen Theorie von der inneren Sekretion der Organe auf¬ 
gebaut. 

Neben der ihnen eigenen speziellen Tätigkeit soll den Körper¬ 
organen, vor allem den drüsigen, noch die Fähigkeit zukommen, 
Produkte zu liefern, die direkt in die Blutbahn des Organismus über¬ 
gehen und den Gesamtstoffwechsel beeinflussen. 

Nach der Ansicht der Hauptvertreter der Organotherapie der Jetzt¬ 
zeit soll mit den Organpräparaten (speziell mit dem Spermin), ganz 
besonders der intrazelluläre Chemismus, die Intraorganoxydation, beein¬ 
flusst werden. 

Schon in alten Zeiten spielten bekanntlich Körpergewebe und 
Sekrete (wie z. B. Galle) eine bedeutende Rolle in der Therapie. 
Es würde sich also nur um Wiederaufleben einer antiquierten Be¬ 
handlungsmethode handeln, jetzt allerdings auf streng wissenschaft¬ 
lichem Boden. 

Durch die günstigen Resultate, die man in der Tat mit der Schild¬ 
drüsentherapie bei gewissen Zuständen erzielen kann, hat die ganze 
Disziplin eine mächtige Anregung erfahren. Man hat abgesehen von 
den Schilddrüsenpräparaten noch Präparate hergestellt und verwendet 
von: Gehirn und Rückenmark (bei nervösen Störungen), Nebennieren 
(Addison), Nieren (Urämie), Pankreas (Diabetes), Leber, Mamma, Hoden, 
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Ovarien (Klimakterium), Prostata (Prostatahypertrophie), Uterus, Tuben, 
Corpora lutea, Hypophysis (Akromegalie). 

Fast kein Organ des Körpers ist also ausgespart geblieben. Uns 
interessiert hier natürlich im besonderen Grade, dass auch Versuche 
mit der Substanz der Lymphdrüsen, der Milz und des Knochenmarkes 
bei den Erkrankungen des Blutes, vor allem bei der perniziösen Anämie 
und der Leukämie angestellt wurden. 

Bei dieser ganzen Frage, — viele halten die Resultate überhaupt 
nur für mehr oder weniger suggestive und zufällige, durch nichts zu 
beweisende, da man in vielen Fällen niemals sagen könne, wie der Ver¬ 
lauf ohne die Präparate gewesen wäre — ist nicht ausser acht zu lassen, 
dass die Theorie von der inneren Sekretion noch weit entfernt ist, als 
bewiesen zu gelten. 

Ja, es gibt bereits eine und zwar experimentell gut fundierte, 
geradezu gegenteilige neuere Anschauung, nach der es gar keine soge¬ 
nannte innere Sekretion gibt. Umgekehrt sei der Vorgang der, dass 
die in Frage stehenden Organe bestimmte toxische Produkte aus dem 
Körper herausgreifen und sie durch Bindung unschädlich machen. 

Wie wir bereits gesehen haben, spielt die Bluttherapie, d. h. die 
Behandlung mit Blutpräparaten, heutzutage eine bedeutende Rolle. Es 
liegt also da ebenfalls eine gewisse Form von Organotherapie vor. Auch 
die Blutserumtherapie wäre hier zu erwähnen; sie ist eigentlich zum Teil 
eine Blutzellentherapie und damit indirekt gleichfalls eine Organotherapie, 
da ja in dem Blutserum unter anderen die wirksamen Sekretionspro¬ 
dukte der beständig zugrunde gehenden weissen und roten Blutkörper¬ 
chen enthalten sind. 

Die Organotherapie bei den fast allein in Betracht kommenden 
Bluterkrankungen der perniziösen Anämie und Leukämie ist in ein 
besonderes Stadium getreten dadurch, dass man auch Organextrakte 
(wie Milz-, Knochenmarksextrakt) subkutan injizierte und dadurch 
vor allem die leukämischen Prozesse beeinflussen zu können hoffte. Es 
hat sich aber bis jetzt, wenn auch von einzelnen Erfolgen immer be¬ 
richtet wurde, für die grosse Mehrzahl aller mit Organpräparaten per os 
und subkutan behandelter Erkrankungen des Blutes kein Resultat er¬ 
geben, das die unparteiischen Beobachter äufmuntern könnte, auf dem 
beschrittenen Wege fortzufahren. 

Die Injektionen von Organextrakten, die auch am Tiere zuvor 
geprüft wurden, lieferten wichtige Aufschlüsse über die Einwirkung 
dieser Präparationen auf die weissen Blutzellen. Ihr Einfluss auf die 
Zellen war, nach dem bis jetzt nur quantitativ festgestellten Ablauf der 
Zellreaktion zu urteilen, genau gleich demjenigen, den einfache Ein¬ 
spritzungen von Nuklein, Peptonen, Albumosen etc. nach meinen eigenen 
Untersuchungen ausüben. Es ist dies ja gar nicht anders zu erwarten 
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gewesen, da eben die genannten Präparate alle diese Substanzen mehr 
oder weniger reichlich enthalten. Es werden zunächst eine Unmenge 
von weissen Blutzellen (ob auch Erythrozyten, wäre noch festzustellen) 
verbraucht und dann hebt als Antwort auf diese Störung des zellulären 
Gleichgewichtes eine stürmische Zellneuproduktion an, die über eine 
Akme unter Ausbildung der von mir beschriebenen Blutbilder wieder zu 
normalen Verhältnissen hinführt. Genauere Detailuntersuchungen (In¬ 
jektionsversuche) werden noch zeigen müssen, ob und inwieweit durch 
die Organpräparate vielleicht die aus den einzelnen Organen stammenden 
Zellen (also der Lymphozyten bei Anwendung von Milz- und Lymph- 
drüsenpräparaten, der Leukozyten bei Anwendung von Knochenmark¬ 
präparaten) in besonderem Grade eine Beteiligung aufweisen. 

Im letzteren günstigsten Falle wären diese Präparate in ähn¬ 
lichem Sinne als Stimulanzen aufzufassen wie z. B. auch das Tuberkulin 
oder andere Leukozytotika, wobei wie beim Tuberkulin oder auch ganz 
allgemein bei allen Substanzen, die zu aktiven Immunisierungsprozessen 
verwendet werden, dem Umstande, dass ein spezifisches Präparat ver¬ 
wendet wird und darum auch spezifische Antistoffe gebildet werden, 
die wesentlichste Bedeutung zuzumessen wäre. 

Per os eingeführt, wirken alle diese Präparate ähnlich, nur ver¬ 
flacht sich die Reaktion gewaltig; wir haben ja in der Verdauungs¬ 
leukozytose die tagtäglich in jedem Organismus sich abspielende Reak¬ 
tion auf Eiweissstoffe, Nukleine, Lezithine etc. vor uns. Wir treiben 
somit gewissermassen alltäglich selbst eine Organotherapie. 

Bekanntlich wird auch das Tuberkulin (und andere Präparate wie 
z. B. das Spermin) bereits per os — mit behauptetem Erfolg — gegeben. 

Man kann zwecks Organotherapie der Anämie die Organe (Mark, 
Milz, Drüsen) zu Speisen verarbeiten; jedenfalls ist diese Therapie eine 
unschädliche und, soweit die Organe nicht roh genommen werden sollen, 
auch keine besonders unappetitliche. Die fertigen Organpräparate er¬ 
leichtern die Zufuhr noch wesentlich. 

Es hängt ganz davon ab, in welcher Richtung man die Ursache 
der perniziösen Anämie, der Leukämien sucht, wie man sich zur 
Beurteilung des Wertes dieser Reaktionen verhält. Wir wissen, dass 
die Blutbildung sehr schwer bei diesen Erkrankungen geschädigt ist, und 
dass die jugendlichen bis embryonalen Zellen, die da im Blute erscheinen, 
unmöglich absolut funktionstüchtig sind. Es wird also an den Produkten 
ihrer Tätigkeit mangeln. Es ist aber kaum denkbar, dass durch die 
Organpräparate die fehlenden Substanzen dem Organismus einverleibt 
werden, etwa im Sinne einer passiven Therapie. 

Geht man von der Anschauung aus, dass die Erkrankungen durch 
bis jetzt noch unbekannte Mikroorganismen bedingt sind, so werden sie 
natürlich auch nicht im Sinne ätiologisch wirkender Präparate ver¬ 
wendet werden dürfen. 
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Sie scheinen vielmehr, wenn überhaupt, wie die anderen oben be¬ 
sprochenen Präparate (Arsen) und sonstige therapeutischen Heilfaktoren, 
so gut wie ausschliesslich ebenfalls nur symptomatisch in dem Sinne 
zu wirken, dass sie ein Stimulans, allerdings vielleicht ein spezifisches . 
Stimulans für die Zellen des Markes, der Milz, der Lymphdrüsen und 
lymphadenoiden Organe abgeben. Darauf weist uns vor allem der gleiche 
Ablauf der bei subkutaner Injektion durch sie zu erhaltende Zell¬ 
reaktion hin. 

Die Erfahrung hat bis jetzt leider nicht bewiesen, dass von ihnen 
ein besserer Erfolg zu erwarten ist, wie von den bisher gebräuchlichen 
Methoden der Behandlung. 

Vielleicht erweisen sich die Knochenmarkspräparate jedoch in den 
Fällen aplastischer perniziöser Anämie wirksamer (als spezifische Reiz¬ 
mittel) als in den anderen, in denen das Mark schon in einer so 
eminenten morphologischen Wucherung sich befindet. 

Organo-therapeutische Präparate. 

a) Knochenmarkspräparate. 

Bone Me du 11a Tabloids ä 0,1, aus rotem Knochenmarke hergestellt, Bur- 
roughs Wellcome und Go., Linkenheil, Berlin, Genthinerstr. 

Me du 11a ossium rubra sicc. pulv. Merck, getrocknetes und gepulvertes 
rotes Mark der Rumpfknochen von Rindern, 1 Teil — 5 Teile frischen Markes. 
Anwendung: Bei Anämie, Chlorose, perniziöser Anämie, Anaemia pseudo- 
leucaemica infantum; 0,2 mehrmals tftgL; Tabl. ä 0,1. 

Medulla rubra, Dr. Freund und Dr. Redlich, Berlin; jede Tablette ent¬ 
spricht 0,1 frischer Substanz, 100 Tabletten in Glas 2 Mk. 

Medulladen, Knoll & Co., Ludwigshafen; aus Rindermark hergestelltes Extrakt 
= rotbraunes Pulver. Anwendung: Anämie, Chlorose. 

Opomedullinum, aus dem roten Knochenmark gewonnen, bei perniziöser 
Anämie, Pseudoleukämie, Chlorose in der Dosis von 0,2—1,0, bis zu 6,0 pro die. 
Peptomedullin, durch Peptonisierung von Knochenmark hergestelltes Präparat. 

b) Milzpräparate. 

Eurythrol, wässeriges Extrakt ausRindermilz; 1—2 Teelöffel pro die in Suppen 
bei Anämie, Chlorose. 

Lien, Merck, getrocknete und gepulverte Hammel* bezw. Schweinemilz; 

1 Teil = 5 Teile frischen Organs. Anwendung: Bei Anämie, Leukämie, in 
Dosen von 0,25—0,75 mehrmals täglich, auch in Tabletten ä 0,1. 

Lienaden, Knoll & Co., aus der Milz hergestelltes trockenes Präparat, 1 Teil 
= 2 Teile frischer Milz; 10—15 zur Mahlzeit 
Linadin, F. Hoffmann, La Roche & Cie., bei Anämie, Leukämie etc. 
Opolieninum Pöhl, aus der Milz gewonnen, bei Milzhypertrophie, Malaria¬ 
kachexie, Leukämie, Pseudoleukäraie, in der Dosis von 2,0—6,0, 4,0—12,0 
pro die (auch pro injectione). 

Spleen Substance Tabloids 0,3, Burroughs Wellcome und Co. 
Spleniferrin, aus Milzpulpa des Rindes unter Zusatz von an Eiweiss gebun¬ 
denem Eisenoxydul hergestelltes Präparat; Pillen ä 0,1, Tabletten ä 0,3; bei 
Anämie, Chlorose. 

Splenin, ein aus der Milz von Bullen bereitetes Extrakt englischer Herkunft. 
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c) Lymphdrüsenpräparate. 

Glandulae bronchial, siccat (vom Schaf). 

Glandulen, aus Bronchialdrüsen von Hammeln, aber nur bis jetzt bei Tuber¬ 
kulose verabreicht. Tabletten ä 0,25. 

Lymphatic Tabloids ä 0,15; Burrougbs etc. 

Nucleohiston von Kalbslymphdrüsen und -Thymus. 

Opo-Glandulinum Pohl, Tabletten k 0,2, auch pro injekt 

Schliesslich ist noch das Spermin-Pöhl (s. S. 163 und 170) zu erwähnen, das 
am besten mit Hämoglobinprftparaten zusammen gegeben werden soll. 

Therapie bei akuten Blutverlusten. 

Eine zweckmässige Art und Weise des Vorgehens bei akuten Blut¬ 
verlusten ist natürlich das wichtigste Prophylaktikum einer sekundären 
Anämie durch Blutverlust. 

Ich kann aus meiner langjährigen Spitaltätigkeit folgendes Vor¬ 
gehen bei inneren Blutungen als erprobt empfehlen. 

Vor allem muss der Patient, der sich immer mehr oder weniger 
in Aufregung befindet, psychisch beruhigt werden. Er wird dann auch 
leichter die körperliche Ruhe erlangen, die ihm ebenfalls absolut not¬ 
wendig ist. 

Man soll aber die Zeit nicht mit viel Zuwarten und anderen 
unsicher wirkenden Beruhigungsmitteln verlieren, sondern sofort, wo 
irgendwie angängig (ganz besonders bei Hämoptöen), eine Morphinm- 
injektion und zwar in genügend starker Dosis (0,01—0,016) verabreichen, 
(3X0,01 am Tage) eventuell konsequent mehrere Tage lang, bei schwachem 
Herzen mit 1—2 Spritzen Kampfer gefolgt. Jaktationen, Aufregungs¬ 
zustände mit stürmischer Herztätigkeit, fortgesetzter Husten sind damit 
am ehesten zu beenden. Ist bekannt, dass gegen Morphium eine Idio¬ 
synkrasie besteht, dass z. B. Erbrechen sofort ausgelöst wird, so muss man 
das Morphium (vor allem natürlich bei Magenblutungen) beiseite lassen. 
Kodeinpulver zu 0,05 oder 0,075 werden oft noch vertragen oder man gibt 
Bromkalium und Bromnatrium ää 1,0 (alles nur bei intaktem Magen) 
mehrmals täglich, besonders am ersten Tage. Schliesslich können auch 
Einläufe von 200,0 Wasser mit Brom bezw. auch mit Tinct. opii in 
genügender Dosis zu gleichen Zwecken aus gleicher Indikation benützt 
werden. Bei Blutungen aus dem Gastrointestinaltraktus geben wir 
immer zur Ruhigstellung des Magendarmes (dient auch gleichzeitig zur 
allgemeinen Beruhigung) Opiumsuppositorien ä 0,05, 4—6 mal täglich. 

Von den sonstigen zur Blutstillung empfohlenen Mitteln kann ich 
Gutes berichten von den Abschnürungen der Extremitäten mit Gummi¬ 
binden dicht am Rumpfe, um das Blut in der Peripherie zurückzu¬ 
halten. Dies wird man jedoch nur bei schweren Fällen auszuführen in 
die Lage kommen. So habe ich einmal 3 mal hintereinander bei einem 
Patienten mit Lungengangrän eine äusserst schwere Blutung fast immer 
momentan stillen können, bis er dann an der vierten zugrunde ging. 
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Noch auf eine andere Weise kann man das gleiche Ziel anstreben. 
Man sucht nämlich, wie ich es ebenfalls oft erprobt habe, eine aktive 
Blutüberfüllung der Extremitäten, vor allem der Beine und eventuell des 
Unterleibes, durch möglichst heisse Umschläge (mit in recht heisses 
Wasser getauchten und gut ausgerungenen Betttüchern, das Ganze in 
ein grosses Lazarettnch eingeschlagen) herbeizufUhren; die Umschläge 
sind recht oft, alle 5—10 Minuten zu wechseln. Dadurch werden die 
peripheren Gefässe erschlafft und das Blut sammelt sich dort an 
(Kötung). Von diesem letzteren Mittel sind die Patienten meist deswegen 
angenehm berührt, weil sie gewöhnlich an Schwäche, Frösteln und Un¬ 
behagen, kalten Extremitäten zu leiden pflegen. Auch dieses Mittel ist 
natürlich in leichten Fällen nicht notwendig. 

Von NaCl-Darreichung (in Kristall), ein Esslöffel voll, habe ich bei 
Hämoptoen öfters eine ganz gute Wirkung zu sehen geglaubt. 

Die Gelatineeinspritzungen wurden von mir ebenfalls gemacht; bei 
sehr empfindlichen Personen machen sie jedenfalls mehr Aufregung und 
Schmerz, als lieb ist; einen eklatanten Erfolg habe ich niemals von ihnen 
gesehen im Vergleiche mit den Resultaten, die ich auch ohne Gelatine¬ 
injektion gehabt habe. Die meisten Blutungen steben eben doch ge¬ 
wöhnlich von selbst, wie dies auch schon vor der Gelatine der Fall war. 
Darum ist es so schwer, ihre Wirkung zu beurteilen. Jedenfalls darf 
man nur die garantiert sterile 10%ige Mercksche Gelatine in Glas¬ 
tuben (40 ccm), die zuvor in heissem Wasser flüssig zu machen ist, in¬ 
jizieren (am Oberschenkel). Ich selbst war in der ersten Zeit einmal 
Zeuge eines foudroyantesten Tetanus (ausserhalb des Juliusspitales), der 
sich wenige Tage nach der Einspritzung von aus der Apotheke bezogener 
Gelatine entwickelte. 

Im übrigen wenden wir an unserer Klinik das Ergotin an und 
zwar, wo es stomachal nicht angeht, als Suppositorium oder auch subkutan. 

Bp. Ergotin. 0,2 

Butyr. Cacao q. a. u. f. supp. 

d. t supposit No. XX. Preis 3,95 Mk. 

Nr. X Preis 2,15 Mk. 

Davon lässt man 4—5 Zäpfchen am Tag gebrauchen. Bei Magen- 
und Darmblutungen wird mit Opiumzäpfchen (4—5 mal 0,05) abgewechselt, 
so dass regelmässig alle 2—3 Stunden ein Zäpfchen appliziert wird. 
Auf Morphium subkutan wird meist dabei verzichtet. 

Rp. Opii puri 0,05 

(oder Extract. Opü 0,05) 

Butyr. Cacao q. s. nt. f. s. 
d t. dos. No. XX. 

Preis 3,30 Mk. Nr. X Preis 1,90 Mk. 

Mit Extract opii 8,55 bexw. 2,05 Mk. 

Ist Ergotin per os erlaubt (z. B. bei Lungenblutungen), so geben 
wir es ebenfalls in grossen Dosen und zwar als Sekaleinfus. 
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Rp. Infus. Secal. cornut. 10,0 : 180,0 
(Aqu. Cinnamomi 10,0) 

D. S. 2 stdl. 1 Esslöffel. 

Preis 0,8 bezw. 0,95 Mk. 

Bei Magenblutungen haben wir vom Suprarenin oder Adrenalin 
zuweilen Nutzen zu sehen geglaubt. (3X15—20 Tropfen einer l°/oigen 
Lösung). 

Von Eisenchlorid (10,0 = 5 Pfg.) würde ich nur wenige Tropfen, 
2—3 auf einmal in etwas Wasser, dafür aber öfters zu geben raten, 
da es mir geschienen hat, als ob es in 5—8 Tropfen zuweilen direkt 
Brechreiz (Ätzwirkung bei leerem Magen) hervorrufe. 

Immer applizieren wir, sowohl bei Magen- oder Darm- wie bei 
Lungenblutung einen Eisbeutel, der vor allem bei Magen- und Darm¬ 
blutungen nicht zu schwer sein darf und flach aufliegen muss, daher 
öfter als sonst neu zu füllen ist. Bei Lungenblutungen (Lungenspitzen) 
darf er etwas schwerer sein; die Atmung wird dadurch auf der be¬ 
treffenden Seite unter Umständen etwas weniger ausgiebig gemacht und 
vielleicht dadurch zur Blutstillung indirekt beigetragen. Die wichtigste Rolle, 
die der Eisbeutel aber spielt, ist die, dass der Patient damit zum ruhigen 
Liegenbleiben gezwungen wird, denn es ist bei der beständigen Blut¬ 
zirkulation nicht anzunehmen, dass die Kältewirkung z. B. bis zum 
Pylorus durchdringen kann oder etwa bis in die tieferen Partien der 
Lungenspitzen. 

Man lässt auch den Patienten nicht zuviel Flüssigkeit zuführen, 
in der Hoffnung, dass sich das Blut infolgedessen etwas eindickt, und 
dadurch ebenfalls zur Sistierung der Blutung — indirekt — beige¬ 
tragen wird. 

Mit diesen Mitteln kommen wir in unserer Klinik immer aus; ich 
habe sie selbst alle vielfach erprobt. 

Ich möchte dem nichts Weiteres hinzufügen, nach dem Grundsätze, 
dass man bei Situationen, wo Menschenleben auf dem Spiele stehen, 
mit der Empfehlung von Mitteln, die zweifelhafter Natur sind, äusserst 
vorsichtig und zurückhaltend sein soll, damit es nicht vorkommt, dass 
man in dem Bestreben, der Mode zuliebe seine Therapie einzurichten, 
das Alte und Erprobte gänzlich übersieht. Um nochmals das Beispiel 
der Gelatine anzuführen: wie wurde diese Methode der Blutstillung 
anfangs in den Himmel gehoben und wie still ist es nachher ge¬ 
worden ! 

Direkt tödliche Blutungen sind schon an sich nicht zu häufig, und 
mit den anderen werden wir wie früher, so auch jetzt noch meist mit 
unseren alten Mitteln fertig; wo aber ein grosses Gefass geborsten oder 
arrodiert ist, helfen für gewöhnlich weder die einen noch die anderen. 

Ist die Blutung eine so starke, dass Ohnmächten und Kollaps 
(s. S. 31) auftreten und eine Lebensgefahr von seiten des Herzens (Leer- 
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gehen und Versagen der Herzpumpe) und des Gehirns (Anämie) zu er¬ 
wachsen droht, so sind Analeptica und Excitantia am Platze. Man 
wird den Kopf tiefer legen, den Patienten mit warmen bezw. heissen 
Tüchern bedecken, und auch warme Getränke, wie Tee, Kaffee, die 
gleichzeitig die Herztätigkeit anregen, verabreichen müssen, eventuell 
auch stärkeren Wein, der sonst wegen seiner exzitierenden Wirkung 
bei Blutungen streng verpönt ist, schliesslich Kampfer. (Der Äther 
ist in unserer Klinik nicht als subkutanes Reizmittel in Gebrauch.) 

Der Selbsthilfe des Körpers, der seinen Blutflüssigkeitsbestand 
sofort durch Aufnahme von Gewebsflüssigkeit auf den früheren Umfang 
zu ergänzen bestrebt ist, folgen wir in schweren Fällen, indem wir zur 
Autotransfusion bezw. zur subkutanen oder besser gleich zur intravenösen 
Infusion schreiten. 

Die Autotransfusion, die das gerade Gegenteil der oben erwähnten 
Abschnürung der Extremitäten darstellt, bezweckt möglichst viel Blut 
aus den Extremitäten zur Speisung der Herzpumpe und Durchblutung 
des Gehirns und Rückenmarks mobil zu machen. Man legt von der 
Peripherie gegen das Zentrum zu zirkuläre (am besten Gummi-) Binden¬ 
einwicklungen an den Extremitäten an, oder man stellt, wenn die Binden 
nicht gleich zur Hand sind, einstweilen die Extremitäten senkrecht, 
streicht sie mit leichterer Massage zentralwärts, um möglichst das Blut 
hinauszudrängen und bringt dann oben am Rumpfe eine zirkuläre 
Binde fest an. Die Binde darf nach chirurgischen Erfahrungen nicht 
länger wie höchstens zwei bis drei Stunden (bei kräftigen Erwachsenen) 
liegen bleiben, weil sonst eine Gefahr für die Extremitäten entsteht 
(Gangrän). 

Die Ausführung der subkutanen und intravenösen Infusionen ist 
für den praktischen Arzt mit soviel Umständlichkeiten verbunden, dass 
er sich, wie die Erfahrung lehrt, de facto selten genug dazu entschliesst. 
Sie sind dagegen in wohl eingerichteten Krankenhäusern, wo alles sofort 
zur Verfügung stehen muss, sehr beliebte und (besonders von den 
Chirurgen) viel ausgeführte Operationen. 

Wo es nicht gestattet ist, die nötige Flüssigkeit per os einzuführen, 
erweisen sich auch Wassereinläufe in den Darm ('mit 0,9 0/ o Kochsalzlösung) 
als eine äusserst wirksame, leicht zu applizierende und empfehlenswerte 
Massnahme. Es ist kaum glaublich, wie begierig der Darm oft in 
kürzester Zeit ziemlich grosse Mengen resorbiert. Man wird meiner 
Erfahrung nach am besten immer 3—400 ccm Flüssigkeit, event. noch 
weniger, auf einmal geben und alle paar Stunden wiederholen; sind 
Exzitantien am Platze, so nehme man eine gute Fleischbrühe (Extraktiv¬ 
stoffe) an Stelle der NaCl-Lösung oder setze schweren Wein hinzu. 

Bei der Wahl zwischen subkutaner und intravenöser Infusion ver¬ 
dient letztere an sich unbedingt den Vorzug, da sie momentan ihre 
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Wirkung entfaltet, während bei der subkutanen längere Zeit bis zur 
Aufsaugung verstreicht. (Massage wirkt beschleunigend.) 

Wo bei einem Patienten die Venen sich gut sichtbar anstauen 
(schlecht meist bei reichlichem Fettpolster), ist die intravenöse Injektion 
übrigens auch auf eine ganz einfache Weise möglich. Man nimmt eine 
etwas dickere Kanüle (sie muss aber äusserst scharf sein, um mit ihr 
leicht in die Vene zu kommen), wie man sie gebraucht, um aus den Arm¬ 
venen mit der L ü e r’schen Spritze Blut zu entnehmen, sticht durch die Haut 
glatt in die Vene, also ohne dieselbe freizupräparieren, zu ligieren etc. ein 
und lässt nun die 0,9 °^o sterile NaCl-Lösung einfliessen. Es muss natür¬ 
lich die Stauungsbinde zuvor entfernt sein. Dass man in der Vene ist, 
merkt man an der freien Beweglichkeit des Kanülenendes und sieht 
man an dem in die Spritze sofort eintretenden Blute. Es ist nämlich 
immer, um eine bessere Führung zu haben, zu empfehlen, eine Nadel, 
die an einer Lü er'sehen Spritze sitzt, zum Einstiche zu benützen. Die 
Spritze wird nach Abnahme der Binde entfernt und die Kommunikation 
mit dem die NaCl-Lösung enthaltenden Irrigator hergestellt. Eine solche 
Infusion dauert kaum etwas länger wie die gewöhnlich geübte Methode 
mit Freilegung der Vene etc., da eine Reihe von Manipulationen bei 
ihr wegfallen; sie hinterlässt aber so gut wie keine Spuren. 

Neben diesen mehr im allgemeinen geltenden Gesichtspunkten 
kommen dann natürlich eine Reihe speziellerer Massnahmen bei den 
Blutungen aus den einzelnen Organen in Betracht, wie z. B. bei unstill¬ 
baren Blutungen aus der Nase, bei grösseren Hämorrhoidal-, Uterus- etc. 
Blutungen; sie zählen, wie es auch bei schweren Blutungen aus dem 
Magen (Ulcus) und Darm der Fall werden kann (Operation), zum Teil 
zu den rein chirurgischen Eingriffen. Auf ihre Durchbesprechung im 
einzelnen kann hier selbstverständlich nicht eingegangen werden. 

Schwer ausgeblutete Patienten müssen natürlich in der ersten 
Zeit absolute Bettruhe einhalten; der Kopf darf, um Ohnmächten vor¬ 
zubeugen, nicht zu hoch liegen; alle anstrengenderen Untersuchungen, 
besonders die mit Aufrichten verbundenen, werden wegen der oft be¬ 
trächtlichen Herzschwäche unterlassen, jede Aufregung ist streng zu 
vermeiden, die Patienten sind gut zu bedecken und warm zu halten, 
weil sie ausserordentlich leicht zum Frösteln neigen. 

Sache der ärztlichen Erfahrung und Beobachtung, eventuell mit 
Zuhilfenahme kontinuierlich durchgeführter Blutuntersuchungen, ist es, 
den Zeitpunkt zu erkennen, in dem es gestattet ist, ■ von den strengeren 
Vorschriften eine nach der anderen fallen zu lassen. 

Eine gute Krankenpflege und eine entsprechende Diät ist natür¬ 
lich ein Erfordernis, das hier wie bei allen Anämien absolut zu ver¬ 
langen ist. 

Ich füge hier für den Praktiker die Kostordnung ein, wie wir sie hier 
haben — es ist die bekannte Kostordnung von Leube’s —, weil ich die 
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Erfahrung gemacht habe, dass man mit ihr, die sich gegenüber anderen 
komplizierteren Zusammenstellungen durch grosse Einfachheit anszeichnet 
und meist nur Speisen enthält, die überall leicht zu beschaffen sind, 
auch bei dem uns hier beschäftigenden Kapitel vollkommen auskommen 
kann. Das Einfachste scheint sich auch hier wie überall als das 
Beste zu erweisen. 

Die einzelnen Kostformen nehmen von der ersten bis vierten Form 
an Schwere der Speisen gradatim zu. 


1. Kost. 


Gekochte Milch, Fleischsolution oder Liebigs Fleischpepton, Bouillon, 
eingeweichter Zwieback (nicht gezuckert) engl. Cakes, natürl. Selters¬ 
wasser. 


2. Kost. 

Weiche und rohe Eier, Reis und Sago in Milch weich gekocht, 
weiche Suppen (Schleim-, Einlaufsuppe u. a., dagegen nicht Gries, 
Graupenkörner, Gemüse in den Suppen). 

Hirn, Briesel, 

Huhn, Taube 


gekocht. 


3. Kost. 

Kalbsfüsse gekocht, geschabter roher Schinken, geschabtes Beef¬ 
steak (halb roh), Kartoffelbrei, Bouillonreisbrei, Biskuit, wenig Kaffee 
und Tee. 


4. Kost. 

a) Roastbeef rosa gebraten 1 besonders 

gebratenes Huhn oder Taube ohne Sauce ) kalt. 

Reh, Rebhühner längere Zeit abgehängt, wenig Weissbrot, 
Maccaroni, geschnittene Nudeln abgeseiht. 

b) Schill gesotten, Hecht gesotten, Hase, Kalbfleisch gebraten, 
besonders kalt, leichteste Aufzüge (gedämpfte Äpfel, Obst¬ 
gelee) starker reiner Wein, nicht süss. 

Die erste Kost ist eine flüssige; die zweite könnte man auch, je 
nachdem sie haschiert oder nicht haschiert gegeben wird, in a und b 
zerlegen. Bei der vierten Kost, bei der die Kost a wieder einen Grad 
leichter ist als die Kost b, könnten noch als erlaubte Gemüse Spinat, 
Blumenkohl und Spargel angefügt werden. Auch frische gute Butter 
wird von Anämischen meist bestens vertragen. 

Von Weinen, die wir erlauben, kann ich, ohne Reklame machen 
zu wollen, aus der Erfahrung einen naturreinen guten Schwarzklävner 
Rotwein aus den Kellern des Juliusspitales oder Bürgerspitales zu Würz¬ 
burg (oder Bordeauxweine) empfehlen. Von den Weissweinen liefern uns 
die beiden Spitäler wiederum garantiert echte gute Naturweine (Bocks¬ 
beutel) zu relativ billigen Preisen. (Versand auch nach auswärts.) 

Arneth Die Diagnose und Therapie der Anämien. 12 


Digitized by 


Go igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



178 


Medikamentöse Therapie etc. 


Man wird mit der Verordnung der verschiedenen Kostformen suk¬ 
zessive in die Höhe zu gehen haben. 

Wo eine Blutung aus dem Magen oder Darm besteht, lassen wir 
die Patienten, eventuell unter Zuhilfenahme von Nähr- und Wasserein¬ 
läufen (s. S. 75) absolut hungern, bis der Stuhl nicht mehr schwarz ist 
und keine Blutreaktion mehr gibt. Da bei absolutem Hungern meist 
Darmträgheit besteht, muss die Kontrolle des Stuhlgangs täglich mittelst 
Einlaufes ausgefiihrt werden. (Cave Verwechselung mit Stuhlgang von 
den Nähreinläufen her.) Steht die Blutung, so geht man langsam zu 
Milch, dann zur ersten Kost etc. über. 

Bei Hämoptoen verabreichen wir nur kühle, höchstens laue Milch, 
solange die Blutung andauert. Späterhin, in vielen Fällen schon frühzeitig, 
kann auch mit Vorteil eine spezielle Rücksicht auf die auf S. 156 an¬ 
geführten besonders eisenreichen Nahrungsmittel genommen werden; 
(siehe auch diesbezüglich die Therapie der chronischen Anämie S. 179). 

Mechanische Heilmethoden spielen bei der Anämiebehandlung eine 
verschwindende Rolle. 

Eine eigentliche medikamentöse Therapie wird bei vor der Blutung 
blutgesund gewesenen Patienten vielfach überflüssig sein, wenn für eine 
kräftige, resorbierende Diät gesorgt ist. Wo jedoch die Erholung von 
dem Blutverluste im Fortschreiten zögert, oder bei älteren Leuten und 
Kindern, wo die Blutregeneration an sich oft mit Schwierigkeiten zu rechnen 
hat, ist eine Eisenmedikation am Platze, am besten zusammen mit Arsen. 
Alles Detail dieser Kuren ist oben (ab S. 164) bereits ausführlich behandelt 
worden. Wo anorganisches Eisen vertragen wird, liegt kein Grund vor, 
zu einem teueren organischen Präparate zu greifen, um so mehr als die 
Eisen-Albuminate und Peptonate im Darm doch zu Oxyden übergeführt 
werden. Nur die hochmolekularen Hämoglobinverbindungen und ver¬ 
wandte sollen das Eisen auch im Darme festhalten und als solche gut 
resorbiert werden. 

Eine klimatische Kur, die jeweils der Resistenz des Betreffenden 
und der Lage des Falles anzupassen ist (alpines, subalpines Klima, 
Mittelgebirge, Seeaufenthalt, Landaufenthalt) kann nur von Nutzen sein, 
und ist besonders auch in der Rekonvaleszenz zur völligen Kräftigung 
zu empfehlen. 


Therapie der sekundären chronischen Anämie. 

In diesem Kapitel müssen wir uns ganz kurz fassen. Es liegt auf 
der Hand, dass, um die sekundäre Anämie zum Schwinden zu bringen, 
das beste Mittel die Beseitigung der primären, anämisierenden Erkrankung 
sein muss. 

Es ist also vor allem auf eine richtige Diagnosestellung zu schauen 
und darnach die Therapie einzurichten. 
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In der Tat schwindet in der weitaus grösseren Anzahl der Fälle 
mit der Behebung des Grundleidens (siehe S. 37 bis S. öl) auch die 
begleitende Anämie. 

Bleibt ein anämischer Zustand zurück, so gelten die gleichen 
immer wiederkehrenden Prinzipien einer guten kräftigenden Ernährung 
und hygienisch einwandsfreien Lebensweise: Aufenthalt in gut gelüfteten, 
sonnebeschienenen Räumen, Freiluftkur, eventuell Sport, Bergsteigen, 
Muskelanstrengung im mässigen Grade, dadurch vermehrtes 0,-Bedürfnis, 
erhöhte Nahrungsznfuhr, gesteigerte Zellfunktion und damit Zellneubildung. 

Die Diät soll eine gemischte sein, sobald es das Grundleiden oder 
der Znstand des Magendarmkanales gestattet. 

Oft genügen diese Faktoren allein, um den vollen Umschwung 
herbeizuführen. 

Wegen der besonderen Auswahl der Nahrungszufuhr in bezug auf 
den Eisengehalt siehe Tabelle anf S. 156. Mit Recht hat man von alters 
her auch das Obst (Erdbeeren) und frische Gemüse wegen ihres hohen 
Eisengehaltes bevorzugt (siehe die gleiche Tabelle). Man kann im übrigen 
von Anfang an sämtliche in Kost I—IV (s. S. 177) enthaltenen Speisen 
verabreichen. Als Getränke empfiehlt sich unter anderem besonders auch 
Zitronenlimonade. 

Widerstandsfähige schickt man, wenn eine klimatische Kur aus¬ 
führbar ist, ins Hochgebirge (bis 2000 m); es eignen sich dafür vor 
allem die torpiden Fälle. Geringe Leistungsfähigkeit der Körperkon¬ 
stitution, zu grosse Reizbarkeit (Erethismus), vorhandene aktive entzünd¬ 
liche Reizzustände, erhebliche organische Herzfehler und atheromatöse 
Prozesse sind, wie allgemein bekannt, hierfür die Kontraindikationen. 

Ähnlich verhält es sich mit den Indikationen und Kontraindi¬ 
kationen des Seeklimas; auch dieses setzt eine' grössere Widerstands¬ 
fähigkeit des Organismus voraus, besonders das kühle und trockene, 
zumal wenn Seebäder in Frage stehen. Es bleibt zuweilen nichts anderes 
übrig als einfach auszuprobieren. Sonst kommt absteigend in Betracht 
das Klima unserer Mittelgebirge bis zu 1000 m, das ebenfalls einen 
tonisierenden, anregenden, aber nicht stürmisch erregenden Einfluss aus¬ 
übt; schliesslich für sehr empfindliche, reizbare Individuen und besonders 
für Geschwächte Höhenlagen bis zu 400 m (im Binnenlande) oder auch 
im Winter Aufenthalt in südlicheren Gegenden (Riviera etc.). 

Eine medikamentöse Behandlung mit Eisen, event. kombiniert mit 
Arsen, kommt natürlich auch hier in Frage, bezw. die Verabreichung 
diätetischer und tonisierender organischer Eisenpräparate (s. ab S. 157). 
Sie ist oft allein ausreichend. 

Einige spezielle Bemerkungen zu der Therapie der chronischen 
Anämien des Kindesalters (s. S. 45) sind noch anzufügen. Die Be¬ 
handlung aller Formen muss eine hygienisch-diätetisch-medikamentöse 
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sein. Es sind hier in letzterer Beziehung gerade die leichtest verdau¬ 
lichen Eisenpräparate am Platze (siehe oben) und auch sehr beliebt. 

Bei der kongenitalen Form der Anämie der Kinder ist natür¬ 
lich relativ wenig auszurichten. Beste, frische, nur abgekochte, nicht 
sterilisierte Milch, schon vom ersten Halbjahre ab Beikost (Griesbrei, 
Zwieback, Mondamin, Kindermehle), eventuell auch Verabreichung von 
Fruchtsäften (Zitronen-Apfelsinensaft) wird da empfohlen. 

Bei der alimentärenForm muss man bestrebt sein, die Nahrung 
möglichst umzugestalten, indem man sich früh der gemischten Kost mit 
Berücksichtigung der leichten, aber besonders eisenhaltigen Nahrungs¬ 
mittelt nähert (siehe hierzu auf S. 156 die Tabelle). Gleichzeitig sind als 
Stimulantien täglich Bäder (Sol-, Eisenmoor-Bäder), möglichster Aufent¬ 
halt im Freien (Sonne) am Platze. 

Bei der Wachstumsanämie- muss man erst recht durch eine 
ausgezeichnete Ernährung und hygienisch einwandsfreies Leben, leichte 
Gymnastik, möglichst viel Aufenthalt im Freien, kombiniert mit Be¬ 
wegung, aber keine Überanstrengungen, Aufenthalt an der See (Seesana¬ 
torien, Seehospize), oder in mittleren Höhenlagen, Hinausschieben des Schul¬ 
besuches oder möglichste Beschränkung, dem Körper zu Hilfe kommen. 

Die Entwickelungsanämie ist durch mit Mass und Ziel 
durchgeführte Gymnastik, Turnen, hydrotherapeutische Massnahmen, viel 
Aufenthalt im Freien, eventuell klimatische Kuren zu beheben oder noch 
besser zu verhüten. 

Behandlung der perniziösen Anftmien. 

Mit der Trennung der perniziösen Anämie, die wir in dieser Arbeit 
vorgenommen haben, in sekundäre Anämien mit perniziös-anämischem 
Blutbefund und in Formen, deren Ätiologie noch dunkel ist, und die wir 
daher einstweilen noch im Sinne echter primärer perniziöser Anämien 
betrachten, sind natürlich auch die Wege für die Therapie vor¬ 
gezeichnet. 

In den ersteren Fällen müssen wir wie bei allen sekundären Anä¬ 
mien die Ursache beseitigen, die wir als der Erkrankung zugrunde 
liegend erkannt haben; es ist also das Grundleiden zu behandeln, so 
gut es möglich ist. 

Aus der nochmaligen Aufführung der oben ausführlich (S. 51—55) 
besprochenen Möglichkeiten ergeben sich ganz von selbst die ent¬ 
sprechenden Indikationen. Sekundär-perniziös-anämischer Blutbefund kann 
auftreten bei: Botriocephalus latus, Anchylostomum duodenale, Malaria¬ 
kachexie, Lues, Infektionskrankheiten (Typhus, Sepsis, Pneumonie u. a., 
Spruw), malignen Tumoren, chronischen schweren Intoxikationen 
(CO, Pb, As). 

Diesen Möglichkeiten gegenüber wurden als mehr oder weniger 
rein primär aufzufassende, aber noch ungenügend in ihrer Entstehung 
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verständliche Formen der perniziösen Anämie aufgestellt: 1. Krypto¬ 
genetische perniziöse Anämie; 2. perniziöse Anämie nach Abtreibung 
des Botriocephalus latus; 3. perniziöse Anämie nach akuten und chroni¬ 
schen Blutverlusten; 4. perniziöse Anämie im Anschlüsse an Schwanger¬ 
schaft, Geburt, Laktation, Blutungen bei der Geburt; 5. perniziöse 
Anämie durch hygienische Schädlichkeiten sowie Unterernährung, Hunger; 
6. perniziöse Anämie bei Erkrankungen des Digestionstraktus (Achylie, 
Enteritis, Intoxikationsprozesse). 

Für die Therapie dieser letzteren Eventualitäten des perniziös¬ 
anämisch zu bezeichnenden Blutbefundes ergibt sich der wichtigste 
Fingerzeig aus dem Verhalten der Blutzellen selbst. 

Da wir gesehen haben (S. 56 und 61), dass nur allein die roten 
Blutzellen bei diesen Erkrankungen betroffen sind, so werden wir natür¬ 
lich therapeutisch auch nur etwas erreichen mit Mitteln, die vor allem 
oder ausschliesslich auf diese einzuwirken imstande sind. 

An der Spitze von allen steht da das in seiner Wirkung bereits 
oben S. 144 ausführlich gewürdigte Arsen. Es wird hier meist in typi¬ 
scher Kur in subkutaner Form appliziert. Alles nähere S. 164—168. 
Die damit erzielten Erfolge werden von verschiedenen Seiten gerühmt. 
Vielleicht ist es nicht ganz ausgeschlossen, dass das Arsen auch bis 
zu einem gewissen Grade in manchen Fällen direkt in rein ätiologi¬ 
schem Sinne wirkt. Die innerliche Applikation des Mittels (wie auch des 
Eisens) ist oft wegen der gleichzeitig vorhandenen Magendarmstörungen 
nicht möglich. 

Neben der Anwendung des Arsen in einer der früher (S. 164) an¬ 
gegebenen Formen ist natürlich auch das Eisen am Platze (siehe hierzu 
S. 146 und 151). 

Diese beiden gibt man auch gerne zusammen mit Chinin, am 
besten wieder in der oben bezeichneten Weise (S. 162) innerlich. 
Chinin empfiehlt sich besonders bei gleichzeitiger Milzvergrösserung, weil 
es nach der Erfahrung immer dann, wenn die Milz geschwollen ist 
(„Milzmittel“) einen gewissen günstigen Einfluss ausübt. Es ist hierzu 
zu bemerken, dass aus Tierversuchen bekannt ist, dass sich bei Chinin¬ 
gaben die Milz verkleinert und die Leukozytenzahl herabgesetzt wird. 
Es wäre wohl der Mühe wert, diese Wirkung auch qualitativ an dem 
Verhalten des Blutes einmal genauer zu studieren. 

Bei der perniziösen Anämie ist nicht selten ein Milztnmor vor¬ 
handen ; auch in den beiden von mir kürzlich mit Obduktion beobachteten 
war dies in bedeutenderem Umfange der Fall; es kann sich entweder um 
eine metaplastische Veränderung des Organes handeln, indem sich 
vikariierend erythropoetisches myeloides Gewebe in ihm entwickelt, oder 
wohl auch nur eine einfache lymphadenoide Hyperplasie vorliegen. 

Die beständige Kontrolle des Blutlebens hat natürlich zu entscheiden, 
ob mit der eingeschlagenen Therapie, die durch geeignete physikaliseh- 
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diätetische Behandlung eine sehr wichtige Verstärkung erfährt, ein 
Umschwung erfolgt oder nicht. 

Wenn wir nunmehr zur Besprechung dieser letzteren übergehen, so 
können-wir uns im allgemeinen auf unsere Ausführungen von oben S. 143 
und 147 berufen. Dass so schwer kranke Patienten, wie es die perniziös 
Anämischen sind, ein Objekt besonders angestrengter, sorgfältigster 
Krankenpflege sein müssen, ist selbstverständlich. Wegen ihrer Atem- 
und Herzbeschwerden sind sie schon ganz von selbst genötigt, sich grosse 
Schonung und Ruhe aufzuerlegen. Man muss sie besonders vor allen 
Extremen gleichmässig zu bewahren suchen, in physischer und psychi¬ 
scher Beziehung. Auch gegen extreme Temperaturen sind sie sehr 
empfindlich. Wegen ihrer Empfindlichkeit eignen sie sich aber nur in 
noch nicht weiter vorgeschrittenen Stadien zu klimatischen (und hydro¬ 
therapeutischen) Kuren in mittleren und niederen Lagen, nicht im Hoch¬ 
gebirge oder an einer rauhen See. 

Eine leichte allgemeine Körpermassage, besonders der Extremitäten, 
ist empfehlenswert, da sie die aktive Muskelarbeit bis zu einem gewissen 
Grade ersetzt und die Zirkulation flott erhält (besonders daher bei 
Ödemen an den Füssen). 

O s -Einatmungeq werden ebenfalls warm empfohlen. 

Die Krankenküche hat einen besonders schweren Standpunkt bei 
den perniziös Anämischen, da dieselben gewöhnlich an Magendarm¬ 
störungen leiden, indem sie mangelnden oder gar keinen Appetit be¬ 
sitzen und vielfach sogar Widerwillen gegen alle Speisen, besonders aber 
gegen die Fleischspeisen empfinden. Sie muss daher alle ihre Künste 
aufbieten, um den Patienten die nötige Kalorienzahl, womöglich natür¬ 
lich mehr (über ca. 2000) beizubringen. Die gute Ernährung ist mit 
das Allerwichtigste bei der Behandlung. 

Man kann um so eher dem instinktiven Verlangen des Patienten 
nach mehr vegetarischer Kost entsprechen, weil dieselbe durchschnittlich 
reichlicher Eisen enthält und vor allem auch, weil sie, wie nachgewiesen 
ist, der Steigerung der Darmfäulnis wirksamst entgegent.ritt. Mit der 
Beseitigung der letzteren wird aber eine Giftquelle, die in so vielen 
Fällen fliesst und wahrscheinlich eine der allerwichtigsten Ursachen für 
die perniziöse Anämie ist, nach Möglichkeit verstopft. 

Damit haben wir den Anschluss gewonnen an eine weitere, ausser¬ 
ordentlich zu empfehlende Art der Behandlung der perniziösen Anämie, 
nämlich an die bei derselben im Gebrauche stehenden systematischen 
Ausspülungen des Magens und Darmes. Es betrifft das besonders die 
Fälle, wo Zeichen von Magendarmstörungen (Diarrhöen, Erbrechen etc., 
s. S. 65 und 66) darauf hinweisen, dass dort Schädigungen vorliegen und 
daher möglicherweise Autointoxikationen schuld an dem ganzen Leiden 
sind. Da in weitaus den meisten Fällen in der Tat primär oder 
sekundär (im letzteren Falle Giftausscheidung in den Darm und dadurch die 
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Störungen) mit Aflfektionen des Magen-Darmkanales zu rechnen ist, so 
wird die Indikation für die erwähnte Behandlungsart in den meisten 
Fällen zutreffen. Ja man macht, da man bei dieser schwersten Erkrankung, 
bezüglich der die Anschauung noch heute vertreten wird, dass alle davon 
Betroffenen ohne Unterschied rettungslos dem Tode verfallen sind, alle 
nur möglichen therapeutischen Wege zu betreten verpflichtet ist, die 
Spülungen auch bei solchen perniziös Anämischen, die keine ausge¬ 
sprochenen Magendarmstörungen aufweisen. 

Man könnte natürlich auch an die Anwendung der ganzen Reihe 
unserer Darmdesinfizientien, von denen besonders in letzter Zeit wieder 
eine Anzahl konstruiert und empfohlen worden 6ind, denken; sie er¬ 
weisen sich aber alle hier bei weitem nicht so erfolgreich und vor allem 
nicht so indifferent wie die einfachen Spülungen des Magens und Darmes. 

Wenn man, wie es auch in unseren Fällen zutraf, sieht, dass am 
ganzen Körper sich keine einzige weitere Störung, kein einziges weiteres 
Krankheitssymptom als von seiten des Darmes äussert, so kann man 
eigentlich gar nirgends anders- als dorthin den Angriff seiner Therapie 
richten. Man sucht vor allem die Reinigung des Dickdarmes, der ja 
das Hauptreservoir der Fäulnis ist (und in unseren beiden Fällen auch 
die Hauptveränderungen bei der Sektion aufwies), täglich gründlich zu 
besorgen. Man benutzt dazu bei den Darmspülungen physiologische Koch¬ 
salzlösung und sucht den Einlauf durch geeignete Lagerung (linke 
Seitenlage, eventuell Bauchlage) und tiefes Einschieben der Sonde mög¬ 
lichst hoch in den Dickdarm hinaufzubringen. Neuerdings werden bieg¬ 
same, mit einem Hartgummiknopf an der Spitze, zu diesem besonderen 
Zwecke in den Handel gebracht. Ein Liter und darüber sind zu ver¬ 
wenden. Die Resultate, die man von dieser Behandlung gesehen hat, 
sollen sehr gute sein. 

Von Bluteinläufen (behufs Resorption) will man ebenfalls Erfolge 
gesehen haben; es wäre dies eine Hämoglobinbehandlung von seiten 
des Mastdarmes. Man wird sich jedoch hüten müssen, noch künstlich 
die Fäulnisprozesse im Darm durch derartige Einläufe (ähnlich wie es 
bei den Nährklistieren bekanntlich der Fall ist) zu steigern, besonders 
wenn schon Störungen in dieser Richtung vorliegen. 

Die Bluttransfusionen von Mensch zu Mensch, d. h. vom Gesunden 
zum Anämischen, kommen für die allgemeine Praxis nicht in Betracht; 
sie sind auch nicht ganz ungefährlich. Ihre Erfolge sind ausserdem bei 
weitem nicht so, dass sie etwa dringend zu empfehlen wären. 

Therapie der Chlorose. 

Es ist selbstverständlich, dass wir in erster Linie, nachdem wir 
eine Reihe prädisponierender Momente kennen (S. 68), diese auszuschalten 
versuchen müssen, d. h. soweit es bei der Natur derselben überhaupt 
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möglich erscheint. Bei der ungeheuren Verbreitung der Chlorose (be¬ 
sonders in den Städten) sind wir da den hygienischen Schädlichkeiten, 
der mangelhaften Ernährung, unzweckmässigen Lebensweise etc. (siehe 
oben S. 68) gegenüber geradezu vor ein sozialpolitisches Problem ge¬ 
stellt, dessen Lösung immer nur teilweise, niemals aber völlig möglich 
sein wird. 

Es kann hier nicht auf alle die Massnahmen eingegangen werden, 
die eine geregelte Hygiene des Geistes und des Körpers verlangt. Ihre 
Überwachung erscheint als eine der Hauptaufgaben der Hausärzte, deren 
früher so wohltätige und allgemeine Institution bei unserem über¬ 
wuchernden Spezialistentum leider immer mehr ins Schwinden gerät. 

Man erlebt aber auf der anderen Seite bekanntlich nicht selten, 
dass, den besten prophylaktischen Bestrebungen zum Trotz, selbst unter 
glänzenden äusseren Verhältnissen der Eintritt der Chlorose sich als 
nicht aufhaltbar erweist. Es sind dann eben tieferliegende Ursachen 
vorhanden, die wir jedenfalls nur zum Teile kennen. Es ist dabei vor 
allem auch der auf der Basis anatomischer Veränderungen an Herz 
und Gefässen (s. S. 51 und 68) beruhenden Chlorosen zu gedenken, die 
sich denn auch therapeutisch als undankbare Fälle erweisen. 

Dagegen sind im allgemeinen besonders günstig für therapeutische 
Inangriffnahme die akut bei sonst gesunden und aus gesunder Familie 
stammenden Mädchen vor den 20 er Jahren sich entwickelnden Chlorosen, 
selbst wenn sie schwerere Grade erreichen; auch anderweitige Fälle, 
die ausserhalb des Krankenhauses nicht recht vorwärts kommen, sieht 
man oft durch eine geeignete Spital- oder Sanatoriumsbehandlung und 
infolge damit verbundener oft völliger Änderung der Lebensweise, Heraus- 
reissen aus den bisherigen Verhältnissen, geordneter Ernährung und ge¬ 
ordneter Arzneibehandlung etc. überraschende Resultate. 

Ich habe kürzlich (Deutsch, med. Wochenschr. 1906, Nr. 17: 
Arneth: „Parallel laufende Magensaft- und Blutuntersuchungen bei der 
Chlorose") Gelegenheit gehabt, die von uns eingehaltene Spitalbehandlung 
in aller Kürze, wie folgt, zu skizzieren: Bettruhe zu Anfang, je nach 
der Schwere des Falles bis zu mehreren Wochen, Eisen wo, bezw. 
sobald es vertragen wird, sonst einstweilen Arsen (bezw. Eisen) subkutan. 
Eine Kombination von Eisen und Arsen hauptsächlich dann, wenn die 
Erythrozytenzahl nennenswert vermindert ist (darum ist immer auch die 
Zählung der roten Blutkörperchen, nicht bloss die Bestimmung des Hb 
dringend zu empfehlen). Weiterhin Chinin, wenn die Milz vergrössert 
erscheint. Als leichteste Eisenmedikation wurde zuweilen, besonders bei 
zweifelhafter Magenbeschaffenheit, Egerer Franzensbrunnen verabreicht. 

Als Eisen, bezw. Eisen-Arsen, bezw. Eisen-Arsen-Chininrezepte 
dienten für den innerlichen Gebrauch meist die Formeln auf S. 152. 

Selbst bei veralteten chronischen oder rezidivierend oder spät wie 
auch bei ganz akut aufgetretenen Chlorosen hat die Schnelligkeit des 
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Erfolges dieser Behandlung in unseren Händen fast nie etwas zu wünschen 
übrig gelassen, wie ich es in der zitierten Arbeit mit fortlaufenden 
Erythrozytenzählungen und Hb-Bestimmungen gezeigt habe. 

Die guten Erfolge erhärten immer wieder die alte Erfahrungs¬ 
tatsache, dass das anorganische Eisen (eventuell mit Arsen) unter den 
Mitteln zur Behandlung der Chlorose obenan steht, womit aber den 
neueren Mitteln, deren ich ja oben (ab S. 157) eine ganze Liste aufgestellt 
habe und die, wie dort näher aus den speziellen Angaben der Zusammen¬ 
setzung (auch die Dosis für den Erwachsenen ist vielfach angegeben) 
zu entnehmen ist, meist auf die Zufuhr von Eisen in organischer 
Bindung hinauslaufen, nicht zu nahe getreten sein soll. Soweit ich aus 
eigenster Erfahrung berichten kann, sei mitgeteilt, dass ich auch von 
den Liquores ferri albuminati et peptonati, von dem Hämalbumin 
Dahmen, dem Hämatogen, dem Ferratin und in letzter Zeit von dem 
Nukleogen (s. S. 162) zufriedenstellende Resultate gesehen habe. Wie 
jeder Arzt meist ein bestimmtes anorganisches Eisenpräparat bevorzugt, 
so verhält es sich wohl auch bei den modernen organischen Eisen- etc. 
Präparaten. Es ist kein Zweifel, dass die meisten bei richtiger, vor 
allem in genügender Menge erfolgender Darreichung günstige Erfolge 
bei Chlorose erzielen, wobei eine Anzahl ausserdem noch den Vorzug 
von hochwertigen Nährstoffen hat. 

Wie schon oben S. 143 ausführlicher, auch in der Begründung, 
auseinandergesetzt wurde, kann kein Zweifel bestehen, dass es auch ohne 
Eisen nur allein mit Hilfe der physikalisch-diätetischen Therapie oder 
mit klimatischen und hydrotherapeutischen Kuren gelingt, die Chlorose 
wirksam zu bekämpfen; über ihre wichtige Rolle bei der Ausheilung von 
Anämien überhaupt im Sinne einer unterstützenden und beschleunigenden 
Wirkung kann jedenfalls kein Zweifel bestehen. 

Besser ist es vielleicht, mit ihrer Hilfe mehr die Prophylaxe zu 
betreiben, denn da wir ein so einfaches und meist sicher wirkendes Mittel 
in dem medikamentösen Eisen (und Arsen) in den Händen haben, muss 
es dem Praktiker und wohl auch dem Patienten widerstreben, kompli¬ 
ziertere und vor allem auch sehr viel kostspieligere Heilmethoden in 
Anwendung zu ziehen. Die Kombinationen beider Arten der Behand¬ 
lung oder die gegenseitige, wenn auch nur teilweise Unterstützung der 
einen durch die andere kann dagegen natürlich nur empfehlenswert 
erscheinen. 

Jedenfalls wird man es unter allen Umständen bei schweren Fällen 
abwarten müssen, bis die Patientinnen wieder leistungsfähiger geworden 
sind (insolange mehr Ruhe, am besten Bettruhe), um mit Spazieren, 
gehen, Gymnastik, Massage, Badeprozeduren (heisse Bäder) und Sport 
aller Art zu beginnen. Nichts dürfte verfehlter sein als die todmüden 
Patientinnen durch allerlei körperliche Übungen etc. systematisch 
abzuhetzen. 
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Zu klimatischen Kuren sind, wie schon mehrmals bei Anämien 
betont wurde, bei grösserer Empfindlichkeit der Patientinnen vielfach 
nur mildere Klimate (Mittellagen), weniger das Hochgebirge und das 
Seeklima zu empfehlen. Oft genug genügt ein einfacher Luftwechsel, 
selbst ein Aufenthalt auf dem Lande, mit oder ohne Unterstützung durch 
Eisenpräparate, um die Chlorose für immer zum Schwinden zu bringen. 

Über die Trinkkuren in Badeorten und die damit zusammen¬ 
hängenden Faktoren ist ausführlich auf S. 146—147 abgehandelt. 

Auch über die Wirkung der Schwitzkuren, der heissen Bäder und 
der Aderlässe, welch letztere ebenfalls empfohlen werden, ist früher auf 
S. 143 und 147 das Nähere nachzulesen. 

Aus allem ist ersichtlich, dass es verschiedene Wege gibt, die uns 
als anreizende Faktoren der Zelltätigkeit und damit auch im Sinne der Be¬ 
schleunigung des Ablaufes biologischer Prozesse bei der Chlorose gute 
Dienste tun. 

Wenn, wie es so oft vorkommt, neben der Chlorose gleichzeitig 
ein Ulcus ventriculi besteht, so halten wir hier an dem Grundsätze 
fest, trotz der Anämie, vorausgesetzt, dass sie nicht hochgradig ist, 
eine strenge Ulcuskur einzuleiten; vor drei Monaten nach Heilung des 
Geschwüres erhalten die Patientinnen von uns kein Stäubchen anor¬ 
ganischen Eisens in den Magen. Meist bessert sich mit der wieder reich¬ 
licheren Nahrungsaufnahme nach Ausheilung des Geschwüres das Chlorose¬ 
leiden von selbst ganz bedeutend. Man kann, wie schon oben erwähnt, 
natürlich in diesen Fällen Eisen (S. 155) oder auch Arsen (S. 167) sub¬ 
kutan mit Erfolg an wenden. 

Man muss sich allerdings ganz allgemein in jedem Falle hüten, 
eine Behandlungsmethode als wirksam zu betrachten, wenn man sie zur 
Zeit anwendet, in der die meist 2—4 monatlichen Attacken der Chlorose 
sich oft von selbst beenden. 

Nicht unerwähnt sei zum Schlüsse, dass ein Autor die exzeptionelle 
Anschauung vertritt, dass die Chlorose nichts anderes sei als eine Neurose, 
und dass sie mit denselben Mitteln heilbar sei wie die Hysterie; neben 
der Ausübung der physikalisch-diätetisch-hydrotherapeutischen Heil¬ 
methode behandelt er sie daher mit Nervinis wie Brom und Valeriana. 

Daran, dass man die physikalisch-diätetischen etc. Heilmethoden 
mit gutem Erfolg bei Chlorose wie bei Neurosen und speziell auch bei 
der Hysterie an wendet, ist gar nicht zu zweifeln; wir haben oben auch 
einen Versuch der Erklärung (S. 143 und 147) gemacht. Umgekehrt aber 
daraus zu schliessen, dass die Chlorose demnach eine Neurose sei, dürfte 
wohl kaum gut angängig sein. Die Berechtigung zur Darreichung von 
Antinervinis erscheint mir auch kausal unbegründet, denn alle nervösen 
Symptome sind doch wohl meist nur als der Ausfluss eben der Bleichsucht 
(nicht umgekehrt) zu betrachten. Verschwinden sie doch z. B. mit der 
so einfachen Eisenkur ganz gewöhnlich ohne weiteres und spurlos. 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



Röntgenetrahlenbehandlnng der Leukftmie, Pseudoleukämie etc. 187 

Auf S. 72 ist oben auseinandergesetzt, wie es zu erklären ist, 
dass die Chlorose zu nervösen Erscheinungen führt. Bleibt nach der 
Heilung der Chlorose noch der Symptomenkomplex der Neurasthenie 
bezw. Hysterie zurück, dann lagen eben Chlorose und Hysterie in Per¬ 
sonalunion vor, was ja auch gar nicht zu verwundern ist, da es so 
gut wie immer weibliche Individuen sind, die an der Bleichsucht labo¬ 
rieren. Dann mögen die physikalisch-diätetischen etc. Heilmethoden und 
Antinervina natürlich ihre vollberechtigte Anwendung finden. 

Zur Behandlung der Leukämien, Pseudoleukämien und 
verwandten Erkrankungen mit Röntgenstrahlen. 

Die Leukämien, die akuten wie die chronischen, erwiesen sich bis 
jetzt als gegen jede Therapie refraktär. Noch niemand hat daher eine 
Heilung aufzuweisen gehabt. Allerdings glaubte man mit den thera¬ 
peutischen Massnahmen, die wir bis jetzt zur Verfügung hatten (siehe unten 
S. 204) den tödlichen Ausgang der Erkrankung etwas hinausschieben zu 
können — noch am ehesten bei der chronischen Leukämie —, d. h. 
anscheinende Stillstände und Remissionen auf die Therapie beziehen 
zu dürfen. 

An dem schliesslich tödlichen Verlauf haben aber alle therapeu¬ 
tischen Versuche, die erklärlicherweise angesichts des traurigen Aus¬ 
ganges gerade bei der Leukämie einen ausserordentlichen Umfang 
angenommen haben und aus den verschiedensten spekulativen Über¬ 
legungen entsprungen sind, nicht das Mindeste zu ändern vermocht. 
Es wäre verlorene Arbeit, alle diese nutzlosen Versuche hier ein¬ 
gehender zu besprechen; was sich davon als am meisten brauchbar 
erhalten hat, ist unten zusammengestellt. 

In ein ganz neues Stadium ist die Frage der Leukämiebehand¬ 
lung getreten durch die Aufnahme der Röntgenbestrahlung für die 
Zwecke der Leukämietherapie. Wenn auch noch kein definitives Ver¬ 
ständnis für diese neueste und ohne Zweifel relativ erfolgreichste aller 
bis jetzt angewandten therapeutischen Manipulationen besteht, so ist 
doch kein Zweifel, dass wir wenigstens auf dem Wege sind, auch in die 
hier vorliegende schwierige und meiner Anschauung nach wieder nur 
mit Hilfe der qualitativen Blut- und vergleichenden Organuntersuchung 
zu lösende Frage Klarheit zu bringen. 

Aber selbst, wenn wir niemals ganz dahin gelangen sollten, eine 
volle Einsicht in die der Röntgenstrahlenwirkung bei der Leukämie 
zugrunde liegenden Vorgänge zu gewinnen, niemand, der einmal das 
Aufblühen und Wiederaufleben eines armen, hoffnungslosen, todkranken 
Leukämikers im vorgeschrittenen Stadium der Kachexie unter dem 
zauberhaften Einflüsse der Röntgenstrahlen beobachtet hat, wird den 
unglücklichen Kranken diese Wohltat versagen dürfen und wollen. Um 
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so mehr ist dies der Fall, als man jetzt gelernt hat, unangenehme 
Nebenwirkungen, wie besonders Verbrennungen der Haut mit relatir 
sehr grosser Sicherheit zu vermeiden (siehe unten). 

Und wenn wir auch niemals dazu gelangen sollten, die Leukämie 
definitiv mit Röntgenbestrahlung zu heilen, so wäre dies immer noch kein 
Grund, dieselbe nicht anzuwenden, denn wir machen doch auch sonst 
bei Leiden, die rettungslos zum Tode führen, therapeutische, wenigstens 
eine Linderung anstrebende Versuche. 

Übrigens ist meiner festen Überzeugung nach noch lange nicht 
das letzte Wort auf diesem Gebiete gesprochen und es besteht durchaus 
noch keine Veranlassung, aus dem Grunde, weil man bis jetzt noch 
keine zahlreichen definitiven Heilerfolge durch Röntgenbestrahlung er¬ 
zielte, etwa zum Pessimismus zu neigen. 

Allerdings werden wir unter anderen Kautelen wie bisher die 
mächtige Heilpotenz, die uns Röntgen gerade hier von Würzburg 
aus in seinen Strahlen geschenkt hat, anzuwenden bestrebt sein müssen. 
Aus dem Folgenden soll dies hervorgehen. 

Alle bisher an Tieren angestellten Versuche, die zur Erklärung 
der Röntgenstrahlenwirkung bei der Leukämie herbeigezogen wurden, 
dürfen unter keinen Umständen ohne weiteres, wie dies bisher so viel¬ 
fach geschah, in diesem Sinne Verwendung finden. 

Erstens handelt es sich bei den Tieren um gesunde Organe, die 
der Bestrahlung ausgesetzt wurden, bei der Leukämie aber um hoch¬ 
gradigst pathologische. 

Zweitens ist die Dosis Röntgenstrahlen, die wir beim Menschen 
anwenden dürfen und die, die wir speziell bei der Bestrahlung der 
Leukämie anwenden, eine relativ beschränkte. Ausserdem ist beim 
Menschen die Bestrahlung nur meist eine lokale, während man die Tiere 
fast immer in toto und zwar mit gewöhnlich ganz gewaltigen Dosen, die 
man niemals beim Menschen applizieren dürfte, behandelte; es müsste also 
bei den Tieren, um richtige Vergleichswerte für die Strahlenwirkung bei 
Mensch und Tier zu erhalten, in allen Fällen genau ebensolange (d. h. 
Monate hindurch und ebenfalls immer nur das gleiche (Milz) oder die 
gleichen Organe, bestrahlt werden, was aber meines Wissens in dieser 
strengen Form fast niemals geschehen ist. 

Drittens ist es nach den bisher vorliegenden Versuchen im höchsten 
Grade wahrscheinlich, dass die Tiere von den Röntgenstrahlen überhaupt 
in anderer Weise beeinflusst werden als der Mensch. Es gibt unter 
ihnen solche, die weniger empfindlich sind und relativ leicht zu Tode 
röntgenisiert werden können und andere, die grösste Dosen augenschein¬ 
lich ohne weiteres glatt vertragen. So ist erst in diesen Tagen wieder 
aus Wien berichtet worden, dass man einen Hund mit der ungeheuren 
Dosis von 120 H(= Holzknecht’sche Einheiten) auf einmal bearbeitete, 
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ohne dass dieser eigentlich darauf reagierte. Es ist schon daraus, dass 
bei manchen Tieren Hautverbrennungen, die beim Menschen relativ schnell 
zu erhalten sind, so gut wie nie, selbst nicht bei grössten Dosen — wie 
in dem zitierten Falle — beobachtet wurden, der Schluss auf ein ganz ver¬ 
schiedenes Verhalten von Mensch und Tier mit zwingender Notwendig¬ 
keit zu machen (der Hund war in dem betreffenden Falle im gefesselten 
Zustande nur im Bereich der Milz- und Oberbauchgegend bestrahlt 
worden). 

Resultaten, die mit einer solchen Technik erhalten sind, Betrach¬ 
tungen über die therapeutische Wirkung der Röntgenstrahlen bei der 
Leukämie zugrunde zu legen, halte ich darum für ganz unstatthaft. 

Die einfachsten Beobachtungen an der menschlichen Haut zeigen uns 
übrigens auch mit deutlichster Klarheit, dass es selbstverständlich auch 
beim Menschen etwas ganz anderes ist, Röntgenstrahlen in relativ schwacher 
Dosis als solche in starker zu applizieren. So benützt man bekanntlich 
die Röntgenbestrahlung in massiger Dosierung mit den besten heilen¬ 
den Erfolgen bei Zerstörungen der Haut wie beim Ulcus rodens, beim 
Lupus, beim Ulcus cruris. Ganz offenbar besitzen da die Röntgen¬ 
strahlen in den verabreichten Mengen einen belebenden, die Zelltätig¬ 
keit anregenden, erfrischenden Einfluss, der gar nicht hoch genug an¬ 
geschlagen werden kann. Vielleicht ist es auch zum Teil eine antipara¬ 
sitäre Wirkung, die, trotzdem das Gegenteil erwiesen zu sein scheint, 
gleichsam nur die Erreger des Lupus, des Karzinoms oder die Eiter¬ 
erreger in den Geschwüren schädigt und damit den Zellen leichtere 
Arbeit schafft. Wie dem auch sei, jedenfalls ist die Wirkung in diesen 
Fällen geradezu entgegengesetzt zu der Wirkung, die wir erhalten bei 
der Anwendung von zu starken Dosen auf die gesunde menschliche Haut. 
In diesem Falle — und leider wurde dies Experiment in der ersten Zeit der 
Röntgenbestrahlung aus Unkenntnis ihrer Wirkung nur zu oft am 
Menschen selbst ausgeführt, auch ich habe einmal bei einem Leuk- 
ämiker im Jahre 1904 eine sehr schwere Verbrennung erhalten — setzen 
die Röntgenstrahlen das gerade Gegenteil, nämlich Nekrosen. Es tritt 
Zellabtötung ein, es kommt zur Gangrän, zur Geschwürsbildung. 

Wir müssten also, wenn wir die Beurteilung der Röntgenstrahlen¬ 
wirkung-aus Versuchen ergründen wollten, schon an dem Menschen selbst 
experimentieren, aber auch da ist, wie dies auch in der Diskussion auf 
dem diesjährigen Röntgenkongresse deutlich zutage getreten ist, die 
Erfahrung hinderlich im Wege, dass einige Menschen eine besondere 
Idiosynkrasie gegenüber den Strahlen aufweisen und daher viel leichter 
und schneller auf dieselben reagieren als andere, bei denen dasselbe 
Resultat erst nach längerer Zeit und bei stärkerer Bestrahlung sich 
einsteUt. 

Für die der Leukämiebestrahlung zugrunde zu legenden An¬ 
schauungen dürfte es also selbst nicht einmal erlaubt sein, am gesunden 
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Menschen erhaltene Resultate auf die Leukämie zu übertragen. Wir 
werden übrigens nnten noch weitere Anhaltspunkte dafür, dass gesnnde 
und kranke Organe sich ganz anders gegenüber der Strahlenwirkung 
verhalten, kennen lernen. Es wäre merkwürdig, wenn dies nicht so wäre. 

Da wir natürlich niemals dazu gelangen können, das eigentliche 
Experiment am leukämischen Menschen selbst in beweisfähigem Umfange 
(mit histologischen Untersuchungen) zu erhalten, so bleibt uns einst¬ 
weilen kein anderer Weg, als mit Hilfe der Veränderungen, die bei der 
Leukämiebestrahlnng im Blute der Bestrahlten auftreten, und die ja der 
getreue Ausdruck der funktionellen Leistung, mithin auch indirekt der 
anatomischen Beschaffenheit der blutbildenden Organe sind, der Lösung 
dieses Problems näher zu treten. Das ist denn auch vom ersten Augen¬ 
blicke der Anwendung der Röntgenstrahlen versucht worden, aber es 
geschah bis vor kurzem nur in quantitativer Weise, oder man begnügte 
sich in der Hauptsache damit, neben dem gröberen Mischungsverhält¬ 
nisse noch die Myelozyten und die kernhaltigen roten Blutkörper¬ 
chen auszuscheiden. Das war auch der Grund, warum, trotzdem die 
Leukämiebestrahlung schon seit ca. zwei Jahren im grossen Umfange 
betrieben wird, und trotzdem sich eine eigene Literatur über dieses 
Kapitel angesammelt hat, doch noch kein rechter Schritt in der Auffassung 
des Mechanismus der Strahlenwirkung vorwärts getan werden konnte. 

Man hielt bis Ende 1905, wie ich in meinen Arbeiten in der 
Münch, med. Wochenschrift 1905, Nr. 32, 33, 34 und in der Berlin, 
klm. Wochenschr. 1905, Nr. 38 an der Hand der damaligen Literatur 
gezeigt habe, allgemein daran fest, dass die Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf eine Zerstörung der Blutleukozyten zurück¬ 
zuführen sei. 

Ich war der erste und ich muss dies hier deswegen, weil besonders 
in den Publikationen der allerletzten Zeit, besonders denjenigen, die sich 
mit Harnsäurebestimmungen während der Leukämiebestrahlung befassen, 
diese Tatsache vielfach ausser acht gelassen wird, mit besonderem Nach¬ 
druck betonen, der auf Grund genauester qualitativer Blutuntersnchung 
eines bestrahlten Leukämikers das gerade Gegenteil nachwies. 

Ich lasse hier die Tabellen meines Falles (chron. myeloide Leuk¬ 
ämie), die alles wissenswerte enthalten, folgen. (Siehe S. 192—194.) 

Zu dem Kapitel der HarnsäurebeStimmungen ist anzuführen, 
dass sie, nachdem sie jetzt auf einmal in gehäufter Menge bekannt 
werden, auch ihrerseits nunmehr zu einer vollkommenen Bestätigung 
meiner in den oben zitierten Arbeiten angetretenen Beweisführung 
gelangt sind. Es berührt dies etwas eigenartig, da vorher (siehe die 
Angaben meiner Arbeit in Münchn. med. Wochenschr. 1. c.) ebenfalls 
mit Hilfe von Harnsäurebestimmungen die gegenteilige Anschauung ge¬ 
stützt worden war. 
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Meine morphologischen Untersuchungen bei der Leukämiebestrah¬ 
lung haben unterdessen mehrfache Bestätigung gefunden (zitiert S. 17 
Nr. 6 und 7). 

Was sich nach allem heutzutage zusammenfassend aus dem 
qualitativen Verhalten der Blutbeschaffenheit und aus dem sonstigen 
Verhalten — speziell mit Rücksicht auf die Resultate der anderen 
Autoren — über die Röntgenwirkung bei der Leukämie sagen lässt, ist 
folgendes: 

1. Es gibt Fälle und es sind dies meist die chronischen myeloiden 
Leukämien, die ausgezeichnet durch die Röntgenbestrahlung beeinflusst 
werden. Alle Erscheinungen der Kachexie, der Anämie verschwinden, 
die Milz bildet sich enorm zurück, die Leber desgleichen, ja sie können 
beide zu normalen Grössenverhältnissen zurückkehren. Dabei nimmt 
das Körpergewicht trotz der Abnahme der Organe um viele Kilos ständig 
zu, die Leistungsfähigkeit der Patienten wird wieder die alte, kurz, die 
Patienten erwachen zu neuem Leben. Und dies alles oft schon in der 
ganz kurzen Zeit von einigen Monaten. Es gibt kaum ein erfreulicheres 
Schauspiel für den Arzt, wie das Wiederaufblühen eines soeben noch 
augenscheinlich dem Tode verfallenen Leukämikers zu beobachten. 

Entsprechend diesen glänzenden äusseren Erfolgen sind auch die 
Resultate bezüglich der Beeinflussung des Blutlebens. Langsam, aber 
fortwährend fällt die Zahl der Gesamtleukozyten bis zur Norm, ja unter 
die Norm (s. später), während die Erythrozytenzahl unter Verschwinden 
der Erythroblasten und unter Ansteigen der Hb-Werte sukzessive an¬ 
steigt = die Anämie verschwindet. 

Aber auch bei den Leukozyten ist die qualitative Veränderung 
eine ähnlich durchgreifende. Unter gleichmässig langsam sich voll¬ 
ziehender Sanation der Blutbilder der neutrophilen und eosinophilen 
Leukozyten und der Mastzellen und unter Wiederherstellung normaler 
Verhältnisse bei den Lymphozyten, grossen Mononukleären und Übergangs¬ 
zeiten kann sich in den günstigsten Fällen, von denen bis jetzt allerdings 
nur verschwindend wenige publiziert sind (ein Fall bei Grawitz 1906, 
III. Aufl. S. 446), eine absolut vollkommene Sanation des 
Blutbildes einstellen und, wie der zitierte Fall beweist, auch erhalten 
(15 Monate sind nach Grawitz in seinem Falle bereits bis Januar 
1906 verflossen gewesen). Die meisten anderweitig publizierten Fälle 
mit günstigem äusseren Erfolg weisen zwar ebenfalls eine gewaltige * 
Besserung des Blutbefundes auf, aber keine vollkommene Sanation; auch 
in meinem, unter allen bis jetzt beschriebenen am genauesten analysier¬ 
tem Falle, in dem aus anderen Gründen die Bestrahlung unterbrochen 
werden musste, verhielt es sich so. (Siehe die folgenden Tabellen.) 

Das geschilderte Verhalten bezieht sich, wie erwähnt, auf Fälle 
chronischer myeloider Leukämie. 

Bei chronisch-lymphadenoider Leukämie ist ebenfalls in 
manchen Fällen ein guter Erfolg erzielt worden, indem in gleicher Weise 
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die Organe sich zurückbildeten und die Blutbeschaffenheit sich total 
mnänderte. Genaue qualitative Untersuchungen liegen jedoch bei dieser 
Leukämieform, soweit mir bekannt ist, noch nicht vor. Die Erfolge 
sind im allgemeinen seltener und auch geringgradiger. Es wird hier 
besonders interessieren müssen, zu verfolgen, ob bei den Besserungen 
der chronischen lymphadenoiden Leukämie auch das geschädigte neutro¬ 
phile Blutbild eine Sanation eingeht (vergl. S. 77 und 82). 

Akute lymphadenoide Leukämien und auch die so seltene akute 
myeloide Form scheinen bis jetzt nicht bestrahlt worden zu sein, eben¬ 
sowenig Leukanämien und Fälle von Anaemia pseudoleucaemica infantum. 
Es ist auch fraglich, ob sich dieselben, ebenso wie auch die perniziösen 
Anämien, überhaupt zur Bestrahlung eignen. Die Kasuistik bezüglich 
der Röntgenbehandlung der perniziösen Anämie ist jedenfalls noch zu 
gering, um da einen festen Standpunkt einnehmen zu können. 

2. Gibt es Fälle von chronischer myeloider und lympbadenoider 
Leukämie — weit häufiger ist es bei der letzteren der Fall —, die 
sich refraktär gegen die Röntgenstrahlen verhalten, trotzdem die 
gleiche Technik der Bestrahlung wie bei den mit Erfolg reagierenden 
Fällen angewendet wurde. Die hierher gehörigen Berichte stammen aller¬ 
dings fast alle aus der ersten Zeit nach Aufnahme der Röntgen-Behand¬ 
lung; in letzterer Zeit hört man wenig mehr von vollständigem Versagen 
der Bestrahlung, speziell bei der chronischen myeloiden Leukämie. 

Doch ist es eine allseits anerkannte Tatsache, dass der Erfolg der 
Bestrahlung bei sonst gleichbleibender Technik und Dosierung der 
Strahlen in verschiedenen Fällen ein im weiten Umfange verschiedener 
sein kann. 

Es kann unmöglich an dem menschlichen Organismus bezw. den 
Zellverbänden der Organe gelegen sein, dass einmal gar keine Reaktion, 
das andere Mal nur eine massige, und das dritte Mal eine ausgezeich¬ 
nete hervorgerufen wird, denn die leukämischen Wucherungen bei aus¬ 
gesprochener myeloider Leukämie sind doch meist mehr oder weniger 
gleichgeartet und ebenso ist es auch bei der lymphadenoiden Form der 
Leukämie der Fall. Es dürfte sich ferner empfehlen, zu verfolgen, ob nicht 
vielleicht bei einer ganz bestimmten leukämischen Blutzellenmischung 
(vergl. S. 88) der relativ günstigste Erfolg durch die Bestrahlung erzielt 
wird, bei einer anderen ein geringerer usw. Man könnte dann eventuell 
vielleicht schon aus der Beschaffenheit des Blutbefundes auf den mut¬ 
masslichen Erfolg der Bestrahlung im Voraus Schlüsse ziehen. 

Aus allem scheint aber jedenfalls hervorzugehen, dass die Schuld an 
einem anderen Umstande gelegen sein muss, an einem Umstande, der über 
den Modifikationen der Technik, über der verschiedenen Beeinflussbarkeit 
verschiedener leukämischer Gewebe, ja, nach den negativen Erfolgen zu 
urteilen, auch über der Macht der erlaubterweise überhaupt anwendbaren 
Mengen von Röntgenstrahlen steht. Wollten wir diese stärkere dritte 
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Macht in einem noch hypothetischen spezifischen Leukämievirus und 
seiner verschieden hochgradigen Virulenz erblicken, so würden sich 
alle erwähnten, sonst unverständlichen Tatsachen der Erfahrung relativ 
leicht begreifen lassen. In diesem Lichte dürfte wohl auch das Ver¬ 
ständnis einer dritten Art von Reaktion, der wir uns nunmehr zuwenden 
müssen, keine besonderen Schwierigkeiten mehr machen. 

3. Es gibt Leukämien (chronisch myeloide), die in der Weise 
reagieren, dass die Leukozytenzahlen zwar quantitativ abnehmen, bei 
denen sich aber qualitativ nur wenig bessert, bezw. es tritt nur zu An¬ 
fang der Bestrahlung eine qualitative und quantitative Besserung des 
Blutbefundes ein. Die Myelozyten-Prozentsätze nehmen also zuerst ab, 
und damit gehen die entsprechenden Blutbilder zurück. Auch eine 
Abnahme der Harnsäureausscheidung infolge des durch die Röntgen¬ 
bestrahlung verminderten Leukozytenzerfalles ist zu konstatieren. Von 
einem gewissen Zeitpunkte an aber erfolgt alsdann keine Besserung 
mehr, im Gegenteile — und dieses Ereignis wird, wie meine feste Über¬ 
zeugung ist, einmal von grosser Bedeutung für die Kontrolle der Röntgen¬ 
therapie durch die qualitative Blutuntersuchung werden — es tritt wieder 
eine Verschlechterung auf: das Blutbild rückt wieder nach links, so dass 
man sogar, wenn dieser Zeitpunkt spät eintritt, die bemerkenswerte 
Erscheinung eines leukopenischen Blutbefundes mit allen Charakteren 
des echt (!) leukämischen Blutbefundes vor sich haben kann (Aniso- 
hypozytosen bei allen Zellgattungen), die Harnsäureausfuhr steigt von 
neuem an, das Befinden der Patienten wird dabei immer schlechter, ja 
der Exitus kann sogar mehr oder weniger unvermittelt eintreten. Und 
dies alles, trotzdem sich die Leukozytenzahl immer mehr verringert, so¬ 
gar stark unternormale Werte annimmt, und auch die leukämischen 
Organe sich weiter zurückbilden. Man redet dann mit Recht geradezu 
von einem eklatanten Misserfolg durch die Bestrahlung. 

Wie ist nun ein solcher Vorgang zu verstehen? 

Bevor wir eine Erklärung dieses Verhaltens zu geben versuchen 
werden, müssen wir einen Augenblick bei den Veränderungen verweilen, 
die nachgewiesenermassen bei gesunden Tieren bei intensiverer Be¬ 
strahlung auftreten. 

Es ist festgestellt, dass man bei täglicher Bestrahlung gesunder 
Tiere zunächst eine polynukleäre Leukozytose erhält, die aber bald zu 
einer ausgesprochenen Myelozytose wird. Bald verändert sich auch die 
Zahl der roten Blutkörperchen und auch diese weisen alsdann manifeste 
Schädigungen qualitativer Art auf. Gleichzeitig mit dem Auftreten 
der Myelozyten beobachtet man nämlich sehr intensive, schubweise er¬ 
folgende Auswanderung von kernhaltigen roten Blutkörperchen. Nach 
Ablauf einer weiteren Zeit vermindert sich die Zahl der Leukozyten und 
es besteht eine Leukopenie mit gleichzeitiger Myelozytenanwesenhat im 
Blute. Beim Vergleich des bestrahlten Markes mit gesundem ergab sich, 
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dass ersteres gelb-fettig degeneriert war und keine granulierten Zellen 
mehr enthielt, der Rest des myeloiden Gewebes fand sich in überstürzter 
Tätigkeit and die Milz im Zustande myeloider Umwandlung (!). 
Bei verschiedenen Tieren sind die destruktiven Veränderungen ver¬ 
schieden, speziell auch an den Organen (Milz, Mark). 

Da bei allen diesen Veränderungen die Haut der Tiere meist 
intakt bleibt, so ist zugleich ersichtlich, um wieviel die hämatopoeti- 
schen Organe der Tiere (in gleicher Weise auch die des Menschen) eine 
grössere Empfindlichkeit den Strahlen gegenüber besitzen als das Organ 
der Haut (und auch die anderen inneren Organe). 

Die Veränderungen bei gesunden Tieren bei übermässiger An¬ 
wendung der Röntgenstrahlen sind nach meinem Dafürhalten sehr 
wichtig für die Auffassung der geschilderten Reaktion bei einer Anzahl 
von Leukämiefällen. Ich habe die Anschauung, dass von dem Moment 
ab, wo in einem bestrahlten Leukämiefalle die qualitative Veränderung der 
vier hauptsächlich in Frage kommenden Blutbilder (der Neutrophilen, 
Eosinophilen, Mastzellen und Erythrozyten) anfängt wieder schlechter 
zu werden, und dementsprechend gleichzeitig die Harnsäureausfuhr wieder 
ansteigt, das Zeichen erblickt werden muss, dass die Röntgenstrahlen 
für den betreffenden Fall bereits das Optimum ihrer sanierenden 
Dosierung überschritten haben, und dass man daher, um die schädigende 
Wirkung, die sonst eintreten würde, zu vermeiden, eine gewisse Zeit 
aussetzen muss. Erst späterhin wird man mit etwas geringeren Dosen 
wie vorher wieder beginnen können. Nähere Fingerzeige wird auch 
hier die qualitative Blutuntersuchung ergeben müssen. 

Dieses wichtige Verfahren ist in seiner Ausführung nun allerdings 
nicht so einfach, es erfordert eine gute Übung, einen erfahrenen Beob¬ 
achter und ist eine zeitraubende Beschäftigung; das gleiche ist natür¬ 
lich der Fall, wenn man die Harnsäurebestimmungen als Kriterium dabei 
zu Rate zieht. Diese grossen, Schwierigkeiten der Kontrolle entbinden 
aber von ihrer Durchführung nicht. Wer einen Patienten unter Um¬ 
ständen, wenn er nicht peinliche Vorsicht walten lässt, der Gefahr aus¬ 
setzt, quasi zu Tode röntgenisiert zu werden, muss selbstverständlich mit 
der allergrössten Gewissenhaftigkeit zu Werke gehen. 

Wie beim Tiere tritt also meiner Auffassung nach beim Über¬ 
schreiten einer gewissen, wohl für jeden Fall verschiedenen Dosis nicht 
mehr die salutäre, sondern die zellschädigende, zerstörende Wirkung 
der Röntgenstrahlen auf; hier ist die Grenze, wo die Röntgenstrahlen 
alsdann über den therapeutisch gewollten Effekt bei der Leukämie 
hinausgehen und wie beim normalen Tiere zu einer bedeutenden Schä¬ 
digung des Blutlebens und der blutbildenden Organe führen. 

Die Gleichartigkeit des Verhaltens bei Mensch und Tier ist alsdann 
so sehr in die Augen springend, dass darüber wohl kein Zweifel bestehen 
kann. Es kommt also vor allem bei der Behandlung darauf an, die für 
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den Einzelfall am besten geeignete, von vorneherein wohl durchaus nicht 
etwa als immer gleich zu bezeichnende Heildosis von Röntgenstrahlen 
ausfindig zu machen. 

Nach diesen Überlegungen wird man sich nicht zu verwundern 
brauchen, wenn, da ebensowohl die einzelnen Fälle verschieden gelagert 
sind, als auch die einzelnen Individuen eine verschiedene Empfindlich¬ 
keit für die Strahlen haben, bald schon bei einer geringeren Strahlen¬ 
dosis eine ausgezeichnete Wirkung eintritt, bald erst bei einer 
stärkeren, zuweilen aber auch gar nicht, oder wenn bald der Rückgang 
der pathologischen Blutbilder langsam, und bald schnell erfolgt. Eine 
eventuell verschiedene Pathogenität der problematischen Leukämieerreger 
könnte, wie erwähnt, noch am besten zur Erklärung dieses Verhaltens 
beigezogen werden. 

Diesen komplizierten Verhältnissen lässt sich aber meiner An¬ 
schauung nach nicht mit einer bestimmten Technik bezw. mit einer 
für alle Fälle festen Dosis von Röntgenstrahlen gerecht werden. Nur 
allein der Erfolg, d. h. die Wirkungen an dem qualitativen Verhalten 
des Blutbildes in Zusammenhalt mit dem Zählresultat lassen in jedem 
Falle entscheiden, ob mit der richtigen oder einer zu schwachen oder 
einer zu starken Dosis von Röntgenstrahlen gearbeitet wird. Darum 
hat man auch wohl bei gleichbleibender Technik in dem einen Falle 
Erfolge, in dem anderen Misserfolge gehabt. 

Die Erfahrung hat nun gelehrt, dass eine gewisse Menge von 
Röntgenstrahlen durchschnittlich meist zum Ziele führt. 

Die auf rein empirische Weise gewonnenen Vorschriften für die 
Anwendung der Röntgenstrahlen bei der Leukämie, die zugleich auch 
für die Pseudoleukämie gelten, sind in allererster Linie bedingt und 
beeinflusst von der absolut notwendigen Forderung, dass unter keinen 
Umständen im Verlaufe der Röntgenbestrahlung eine Hautverbrennung 
zustande kommen darf. Die dadurch entstehenden Geschwüre sind das 
torpideste, was man bei solchen überhaupt sehen kann. Sie sind ausserdem 
für den Patienten eine äusserste Qual und können, wie die Erfahrung 
gelehrt hat, für den betreffenden Arzt auch von bedenklichen Folgen in 
pekuniärer Richtung werden. So wurde kürzlich sogar einer der be¬ 
kanntesten Spezialisten auf dem Gebiete der Röntgenstrahlen wegen 
einer Verbrennung zu nicht weniger als 30000 Kronen verurteilt. Ob 
eine höhere Instanz inzwischen anders entschieden hat, ist mir nicht 
bekannt geworden. Es wird jedenfalls für den Arzt, der sich viel 
mit Röntgenbestrahlung abgibt, das beste sein, sich aus Gründen der 
Vorsicht in eine Haftpflichtversicherung aufnehmen zu lassen, denn man 
kann nie im voraus ganz sicher wissen, ob ein Patient nicht eine be¬ 
sondere Idiosynkrasie gegen Röntgenstrahlen besitzt. 

Aus letzteren Rücksichten ist es jedenfalls für den Röntgenthera¬ 
peuten, der nicht selbst über grössere Erfahrungen verfügt, am besten, 


Gck igle 


Original fro-m 

UNIVERSITY OF MICHIGAN 



ROntgenatraklendosierung. 


199 


sich strikte an die Vorschriften za halten, die von gewissen Zentral¬ 
stellen und Röntgenspezialisten mit viel Erfahrung ausgehen. Kunst- 
fehler wird man ihm dann wenigstens so leicht nicht nachweisen können, 
zumal wenn eine strenge Protokoll führnng über die Expositionsdauer 
und Stärke der verwandten Strahlen etc. vorliegt. 

Die Vorschriften für die Anwendung der Röntgenstrahlen zn thera¬ 
peutischen Zwecken, wie sie speziell für die Lenkämiebehandlnng mit 
Berücksichtigung der Kautelen gegen Verbrennungen der Hant geeignet 
sind, bezeichnen also die Menge von Strahlen, die man nach der Er¬ 
fahrung nicht überschreiten darf; innerhalb des dadurch gegebenen 
Spielraumes kann natürlich ihre Dosis beliebig variiert werden. 

Bei der Verantwortung, die darin liegt, eine Vorschrift für die 
Anwendung dieses Remedium anceps für die Allgemeinheit zu geben und 
angesichts einer naturgemäss immerhin beschränkteren eigenen Er¬ 
fahrung sei es mir gestattet, die erprobten Vorschriften, die der be¬ 
kannte Röntgenologe und nunmehrige Leiter des Röntgeninstitutes am 
Virchow-Krankenhause zu Berlin, Levy-Dorn, für das Grawitz’sche 
Handbuch (1906) niedergeschrieben hat, hier wiederzugeben: 

„Die Röntgenstrahlen haben bei der Therapie der Blutkrankheiten 
die doppelte Aufgabe, erstens mit Schonung der Haut die blnt- 
bereitenden Organe und zweitens das kreisende Blut selbst 
in möglichster Ausdehnung zu treffen und zu verbessern. 

Die Wirkung in die Tiefe wird am besten erreicht, indem 
man Strahlen von möglichst grosser Durchdringungskraft mit 
einem grossen Abstande des Strahlenherdes von der Haut wählt. Die 
Schonung der Haut kann unter anderem auch dadurch vermehrt werden, 
dass man die inneren Organe von verschiedenen Stellen aus 
in Angriff nimmt. Der Aufgabe, möglichst viele Strahlen in den Körper 
und damit in das Blut zu leiten, wird nicht allein dadurch genügt, dass • 

man die Intensität der Strahlen steigert, sondern auch, worauf merk¬ 
würdigerweise bisher nicht geachtet wurde, indem man die Bestrahlungs¬ 
fläche vergrössert. 

Die von mir in der Praxis bewährt gefundene Methode 
ist folgende: Die Entfernung der Röntgenröhre (Antikathode) von der 
Haut beträgt je nach der Leistungsfähigkeit des Instrumentariums und 
dem Umfange der Bestrahlungsfläche 25—50 cm. 

Die Bestrahlungsfläche ist möglichst gross zu wählen, ihre 
Form ist an dem Rumpfe ebenso breit wie lang, an den Extremitäten 
länger als breit. Das Rohr steht über dem Schnittpunkte der Dia¬ 
gonalen, der Durchmesser des Bestrahlungsfeldes beträgt 20—30 cm. 

Die in jeder Sitzung verabfolgte Dosis beträgt etwa ein Siebentel 
des zulässigen Maximums, d. h. die siebenfache Menge würde eine 
Dermatitis ersten Grades hervorrufen. Nach dem Holzknecht’schen 
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(H olz knecht- 


sche Einheiten). Die Messung selbst kann jeder nach der ihm geläufigen 
Methode vornehmen. Massgebend ist aber dafür die kürzeste Ent¬ 
fernung der Antikathode von der Haut. 

Die verabfolgten Strahlen sind mittelharter. 10 und 
mehr nach dem Kryptoradiometer von Wehnelt). 

Die Zahl der Sitzungen für jede bestrahlte Fläche übersteigt 
gewöhnlich nicht sechs nnd zwar meist jeden zweiten Tag mit je 
zehn Minuten Bestrahlungsdauer.“ 

Wer sich noch eingehender für diese praktisch sehr wichtigen Ver¬ 
hältnisse interessiert, sei verwiesen auf die Verhandlungen des dies¬ 
jährigen (1906) Röntgenkongresses zu Berlin. 

Wie aus den vorstehenden Vorschriften ersichtlich ist, ist es also 
gar nicht mehr erwünscht, nur allein die Milz zu bestrahlen, wie man 
es anfangs ausschliesslich getan hatte. 

Wegen der „kumulierenden“ Wirkung der Röntgenstrahlen muss 
man natürlich immer, um Röntgenverbrennungen zu verhüten, ein äusserstes 
Augenmerk auf etwaige Veränderungen der Haut in der Milzgegend 
haben; eine leichte Pigmentierung ist wohl nie zu umgehen; kommt es 
zur Rötung, so musste längere Zeit ausgesetzt werden. Manchmal ist es 
wohl dann schon zu spät. Jetzt weiss man, dass man auch durch Be¬ 
strahlung der Knochen, ja des Blutes allein, also ohne Milzbestrahlung, 
fast denselben Effekt erreichen kann. 

Es ist für die Auffassung sehr wichtig, dass durch die Bestrahlung 
einzelner Körperpartien bei der Leukämie selbst weit entlegene leuk¬ 
ämische Veränderungen ebenfalls beeinflusst werden. Nur so ist es zu 
erklären, dass man unter Abdeckung aller übrigen Organe mit Blei und 
bei alleiniger Milzbestrahlung (wie es bisher meist mit bestem Erfolg 
geschah) die Veränderungen im Mark, in den Drüsen, im Blute fast 
ebenso prompt sich vollziehen sieht wie bei der oben angeführten freieren, 
mehr universellen Art der Bestrahlung. 

Die obigen Vorschriften Levy-Dorn’s lassen sich fast alle sehr 
gut in Einklang mit den Gesichtspunkten bringen, die ich in einer 
meiner Arbeiten (Münch, med. Wochenschr.) auf Grund ätiologischer Be¬ 
trachtung ausgesprochen habe. Der Passus meiner Arbeit lautet: 

„Da angenommen werden muss, dass die Kraft des Virus durch 
die Bestrahlung zunächst nur geschwächt und niedergehalten, aber noch 
nicht gebrochen werden kann, so bleibt nichts anderes übrig, als durch 
möglichst lange Dauer und durch Konsequenz der Bestrahlung den 
Mangel zu ersetzen, der trotz allem der Behandlung nach dieser Rich¬ 
tung noch anhaftet. Um die eventuellen Erreger in allen ihren Schlupf¬ 
winkeln möglichst gleichmässig zu schwächen und zu vernichten, dürfte 
es aber logisch sein, schon von vorneherein mit der Bestrahlung aller 
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and nicht bloss einzelner hämatopoetischer Organe zu beginnen und 
dieselbe möglichst in jeder Sitzung vorzunehmen. 

Vielleicht ist die Rückkehr eines absolut normalen Blut- 
befnndes, für dessen Beurteilung vor allem die qualitativen Kriterien 
massgebend sein müssen, imstande, das Zeichen für die definitive Ver¬ 
nichtung des Infektionserregers wenigstens solange abzugeben, bis uns 
dieser selbst einmal näher bekannt sein wird.“ 

Nach den gemachten Ausführungen ist es eigentlich selbstver¬ 
ständlich, dass wir auch die Indikation für die Fortsetzung und die 
Dauer der Röntgenbestrahlung aus dem Grade der noch bestehenden 
qualitativen Blutveränderungen schöpfen. Man wird die Bestrahlung 
unter Beobachtung der obigen Gesichtspunkte solange fortsetzen, bis 
quantitativ und qualitativ ein absolut normales Blutleben besteht, 
also auch nach Beendigung der Hauptbestrahlungsperiode, solange das 
Blutleben noch nicht vollkommen saniert ist. Am besten wird alsdann 
die Bestrahlung zunächst noch einmal wöchentlich, schliesslich alle 14 
Tage, je nach dem Verhalten des Blutbefundes, wiederholt. 

Auf Grund meiner morphologischen Untersuchungen bin ich also 
zu der Überzeugung gekommen, dass es sich bei der Abminderung der 
Leukozytenzahl und der Rückbildung der leukämischen Organe unter 
dem Einflüsse der Röntgenbestrahlung nicht um einen Zerstörungs¬ 
prozess, sondern ganz im Gegenteil um einen Minderverbrauch der Blut¬ 
zellen handelt, der mit der zweckmässigen Ausführung der Bestrahlung 
zunimmt, so dass schliesslich eine weitgehende, wenn nicht vollständige 
Sanation des Blutlebens eintritt. 

Die Veränderungen, die die Röntgenstrahlen am gesunden Tier¬ 
körper erzeugen, halte ich für kaum geeignet als Massstab zur Beur¬ 
teilung dieses Vorganges aus den aufgeführten Gründen; übrigens würde 
auch schon der Umstand darauf hinweisen, dass bei der Bestrahlung 
der myeloiden Leukämie immer der relativ grösste Einfluss auf der 
Seite der neutrophilen Blutkörperchen gelegen ist, die ja eine so eminente 
Verminderung erfahren, während demgegenüber die meisten Autoren, 
die Tierexperimente angestellt haben, in den Organen hauptsächlich die 
Lymphozyten als die am meisten geschädigten Zellen gefunden haben. 
Auch die Erfahrungstatsache, dass die lymphadenoiden Leukämien durch¬ 
schnittlich seltener und schwächer reagieren als die myeloiden, spricht 
dem entgegen, dass in beiden Fällen ein wesentlich gleicher Prozess be¬ 
steht. In ganz umgekehrter Weise gestaltet sich übrigens auch die Be¬ 
einflussung der Erythrozyten beim gesunden Tier und beim Leukämiker: 
dort Verminderung der Zahl (bis auf 68 °/o) und des Hämoglobingehaltes 
(bis auf 45°/o beobachtet) und auch rein morphologische Schädigung 
(Erytbroblasten), hier dagegen das gerade Gegenteil: Verschwinden aller 
pathologischen Formen unter Zunahme der Erythrozytenzahl und des 
Blutfarbstoffes. 
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Mit Rücksicht auf eine eventuelle parasitäre Ätiologie der Leuk¬ 
ämie könnte man sich denken, dass die Erreger infolge der Bestrahlung 
geschwächt bezw. sogar vernichtet werden (mittelbar oder unmittelbar) 
und dadurch 1. der primäre, direkte, lokale Reiz derselben auf die 
hauptsächlich befallenen Organe zu primär hyperplastischer Wucherung 
und 2. auch der sekundäre indirekte Reiz, der in der Notwendigkeit 
besteht, für die infolge der Infektion massenhaft zugrunde gehenden 
Zellen Ersatz zu schaffen (sekundäre Wucherung), wegfällt. So käme 
es alsdann zur Rückbildung der durch die Summation dieser beiden 
Reize entstandenen'leukämischen Hyperplasien. 

Auch für die Boeben erwähnten Veränderungen bei den Erythrozyten, 
deren Verhalten bei der früheren Anschauung insofern Gegensätzliches 
und Unerklärliches bot, als man eine Verminderung der Leukozyten mit 
einer Vermehrung der Erythrozyten einhergehend sah, wäre alsdann ein 
Verständnis angebahnt. Während es bei der Auffassung von der Zer¬ 
störung der leukämischen Leukozyten durch die Röntgenstrahlen ganz 
und gar unerklärlich war, warum nicht auch bezüglich der Erythrozyten 
der Fall der Verminderung (ebenfalls durch Zerstörung) eintrat, ergibt 
sich im Lichte dieser Auffassung klipp und klar, dass es bei beiden 
Blutzellenarten im Gegenteil die gleichen Sanationsprozesse sind, die sich 
nur in einer anscheinend gegensätzlichen Weise im Blute zum Ausdrucke 
bringen. 

Für die Annahme eines parasitären Erregers als Ursache der 
leukämischen Blutveränderungen spräche auch der Umstand, dass in¬ 
mitten der besten Röntgenbestrahlung und ganz unbekümmert um diese, 
wie es mir auch einmal passierte, die Leukozytenzahl plötzlich bedeutend 
hinaufschnellen kann, wofür doch wohl am besten nur allein die schubweise 
Reifung eines Giftes als verantwortlich gedacht werden könnte. 

Wollte man dagegen mit dem Rückgänge der Leukozytenzahlen 
bei der Leukämiebestrahlung einen direkten massenhaften Untergang 
von im Blute zirkulierenden Zellen annehmen, der sich zu den primären 
durch den Leukämieprozess selbst involvierten Verbrauch hinzuaddiert, 
so müsste nach den übereinstimmenden Resultaten aller meiner bisherigen 
Untersuchungen eine noch viel stärkere Entfernung der leukämischen 
Blutmischung von der Norm verlangt werden, als sie schon sowieso 
besteht — das gerade Gegenteil tritt ja aber bekanntlich ein. 

Die Beeinflussung einer einzigen Zellenart, der Myelozyten, wie 
man auch angenommen hat, ist nach dem Ausgeführten natürlich eben¬ 
falls undenkbar. 

Mit der zunehmenden Sanation beider Blutzellarten ist demnach 
vielleicht umgekehrt eine zunehmende Schädigung eines eventuellen 
hypothetischen Erregers kausal verbunden; so lange aber das Virus noch 
nicht gefunden ist, wird uns diese Frage mehr oder weniger gleichgültig 
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erscheinen müssen, da der direkte Beweis ebensolange ja doch nicht er- 
bringbar bleiben wird. Wenn wir aber für die myeloide und lymph- 
adenoide Leukämie einerseits und die Pseudoleukämie andererseits eine 
infektiöse Ursache annebmen könnten, so würde sich allerdings die 
weitere Frage, wie es kommt, dass Krankheiten von in bezug auf den 
Blutbefund so heterogener Natur unter Umständen gleich günstig durch 
dieselbe Art und Methode der Bestrahlung beeinflussbar sind, wesentlich 
leichter beantworten lassen. Es könnten alsdann die hämatologisch so 
verschieden gearteten Krankheitsbilder auch in dem einen Punkte der 
Ätiologie in nähere Zusammengehörigkeit gebracht werden, wie wir dies 
im I. Teile bereits nach anderer Richtung zu tun in der Lage waren. 

Man kann natürlich auch von dieser parasitären Auffassung, die 
wegen der Unmöglichkeit, ihre Richtigkeit zu beweisen, nichts anderes 
darstellen kann als nur einen Versuch, die sämtlichen Vorgänge von 
einem möglichst einheitlichen Standpunkte* aus zu erklären, völlig ab- 
sehen. Oie durch mich zuerst aus dem Verhalten des Blutes bewiesene 
Tatsache einer geringeren Produktion und damit auch eines 
geringeren Zerfalles (im Gegensätze zu der bis dahin geltenden 
Anschauung) bleibt dadurch ganz unberührt. Die alsdann zu gebende 
Erklärung, nach der durch die Wirkung der Röntgenstrahlen der Um¬ 
fang der Zellwucherung in den Keimzentren des lymphadenoiden und 
myeloiden Gewebes eine Hemmung, Verminderung und Rückbildung 
erfährt, und es damit zu einer geringeren Ausfuhr von Blutzellen und daher 
auch zu einer Abschwellung der Organe, zu einem verminderten Zell¬ 
zerfall in der Peripherie, sowie zur Verminderung der Harnsäureaus¬ 
scheidung kommt, liegt auf der Hand. Sie ist weiter nichts als eine 
Umschreibung der erhobenen Befunde. Von einer nekrotisierenden 
Wirkung der Röntgenstrahlen auf die betreffenden Zellwucherungszentren, 
wie sie mit Leichtigkeit bei Applikation grosser Röntgenstrahlendosen 
am gesunden Tiere nachgewiesen werden kann, kann, wie auch aus 
neueren Tierversuchen abzuleiten sein dürfte, bei der äusserst vorsichtigen 
Anwendung der Röntgenstrahlen, wie sie beim Menschen obligat ist, 
kaum die Rede sein, wohl aber vielleicht also von einem entwicke- 
lnngshemmenden Einflüsse. 

Nach diesem ausführlichen Exkurs auf das Kapitel der Röntgen¬ 
behandlung der Leukämie, den ich in dieser Breite wegen der eminenten 
Bedeutung dieser Therapie für die Zukunft für notwendig gehalten habe, 
— die Pseudoleukämien kommen in gleicher Weise in Frage, wie wir 
noch sehen werden — bleibt uns noch übrig, auf die sonstige Behand¬ 
lung der Leukämien zurückzukommen. Diese kann sich natürlich auch 
nicht entfernt mit der Röntgenbehandlung messen. 

Von Operationen, Entfernung der Drüsen oder gar der Milz kann, 
wie gleich für alle Leukämien vorausgeschickt sei, keine Rede sein. 
Es gilt dies auch für die weiter unten zu besprechenden pseudoleuk- 
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ämischen Erkrankungen. Die Drüsen würden sich sofort wieder bilden 
and die Milzexstirpation hat sich als tödlich erwiesen. 

Einimpfungen von Infektionskrankheiten (von denen wohl nor das 
Erysipel in Betracht käme), weil man beobachtete, dass gelegentlich 
durch interkurrierende Infektionskrankheiten die Lenkämie bedeutend 
gebessert, ja anscheinend temporär geheilt wurde, sind angesichts des 
niemals im voraus zu bestimmenden Ausganges mit Lebensgefahr ver¬ 
bunden und darum, zumal auch der Erfolg ein sehr zweifelhafter ist, 
meiner Ansicht nach verpönt. 

Man könnte übrigens diese schon öfter beobachtete Erscheinung wohl 
am besten wieder mit der parasitären Theorie der Leukämie erklären, 
wenn man annimmt, dass es bei dem Hinzutreten einer Infektionskrank¬ 
heit zur Leukämie zur Symbiose zweier Lebewesen kommt, bei der das 
Leukämievirus den kürzeren zieht. Der Einfluss der betreffenden In¬ 
fektionskrankheit dürfte vielleicht im Wesen mit der Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf eine Stufe gestellt werden. 

Unter der grossen Anzahl von medikamentösen Mitteln, die bei 
der Leukämie versucht worden sind, kann nur ein einziges wirklichen 
Wert beanspruchen; es ist dies wiederum das Arsen. Seine Anwendung 
geschieht wohl am besten subkutan, in der Weise, wie es oben S. 164 genau 
angegeben ist. Von einer innerlichen Darreichung habe ich — es wurde 
immer im Juliusspitale eine Kombination mit Eisen und Chinin in Pillenform 
versucht — niemals ein besonderes Resultat gesehen. Dagegen wird des 
öfteren berichtet, dass mit Arsen subkutan die leukämische Blutbeschaffen¬ 
heit ganz günstig zu beeinflussen war. Ich möchte dazu bemerken, dass 
man bei der Beurteilung der Arsenwirkung und um Anhaltspunkte für 
die Dauer ihrer Fortsetzung zu gewinnen etc., im wesentlichen wohl nach 
den gleichen (hämatologischen) Gesichtspunkten vorzugehen haben wird, 
wie dies oben (S. 191—197) für die Röntgenstrahlen angegeben wurde. 

Eisen und Chinin können eventuell nebenbei per os zugeführt 
werden. Da die Röntgenstrahlen nach dem oben Ausgeführten wahr¬ 
scheinlich ätiologisch wirken, und Eisen-Arsen direkt durch Stimulation 
auf die Zellen, so ist es vielleicht das zweckmässigste, die Behandlung 
in dieser Weise zu kombinieren. Wir könnten so in bemerkenswerter 
Weise den Anforderungen an die Therapie entsprechen, die nach den 
zwei für die Auffassung der Leukämie vielleicht als wesentlich zu be¬ 
zeichnenden Punkten (auf S. 202) kausal indiziert erscheinen. Dass unter 
einer derartigen Behandlung in der Tat auch in der Praxis gute Resultate 
erzielt werden, ist demnach nicht verwunderlich. 

Wegen der bekannten „Milzwirkung“ des Chinin fügt man auch 
mit Vorteil noch dieses Medikament hinzu. Kann man keine Röntgen¬ 
bestrahlung ausführen und auch das Arsen nicht subkutan injizieren, 
dann gibt man wohl am besten Eisen, Chinin und Areen zusammen in 
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Form von Pillen, für deren Herstellung ich am meisten die Formel anf 
Seite 152 empfehlen möchte (mit vielleicht etwas weniger Eisen, z. B. 
nur 6,0). Eine andere Pillenznsammensetznng wäre: 

Rp. Acid. arsenicos. 0,05 
Chinin.-ferro-citric. 20,0 
Macflag. Gummi arabie. q. s. 
ut f. pil. No. 100. 

S. Mit 3 X tgl. 1 Pille nach dem Essen anfangen. 

Preis 2,20 Mk. 

Die interne Medikation wäre also sowohl bei gleichzeitiger, wie 
auch ohne Röntgenbehandlung, die subkutane Arsen- und die interne 
Fe-Chinin-Verabreichung, wo erstere nicht angewendet wird, zu empfehlen. 
Relativ am wenigsten wirkt augenscheinlich Arsen-Eisen-Chinin, zu¬ 
sammen intern gegeben. 

Da man auch von Jod gelegentlich Erfolge gesehen haben will, so 
kann ja auch dieses Medikament abwechslungsweise in Benutzung gezogen 
werden. Am besten geschieht es in Form der Sajodintabletten (in Ori¬ 
ginalglas 20 Stück ä 0,6 (2 Mk.) 3—4 X tgl. 2 Tabletten). 

Gar keine Erfolge hat man von der Anwendung der Thyreoidea-, 
Drüsen- und Knochenmarkspräparate gesehen (s. oben Organotherapie 
S. 169). 

Die Ausführung der Oj-Inhalationen wird gerühmt, ist daher zu 
empfehlen (s. hierzu S. 147—149). 

Ob auch akute Leukämien durch die Röntgenstrahlen 
beeinflussbar sind, ist nicht bekannt; jedenfalls wird bei ihnen, die ganz 
wie eine akute Infektionskrankheit verlaufen, meiner Ansicht nach, die 
Röntgentherapie unter allen Umständen gleichfalls anzuwenden sein. 
Da vielleicht mit Recht aus dem akuten schweren Verlaufe ein Rück¬ 
schluss auf die ausserordentliche Virulenz des Virus bei der akuten 
Leukämie zu machen ist, so würde ich, um so mehr als wir ja sonst 
der akuten Leukämie gegenüber therapeutisch ganz ohnmächtig sind, 
ganz entsprechend auch in der Dosis der Röntgenstrahlen bis an das 
höchst zulässige Mass der Bestrahlung gehen. Gelingt es damit nicht, 
ein Resultat zu erzielen, so wäre dadurch dargetan, dass das hypotheti¬ 
sche Krankheitsvirus sich als der stärkere Faktor erweist. 

Dass alle Leukämiker eine besonders gute Krankenpflege dringend 
bedürfen, braucht wohl nirgends betont zu werden. Eine roborierende, 
dem Zustand des Magendarmkanals angepasste kalorienreiche Diät (es 
gelten im allgemeinen die Gesichtspunkte auf Seite 177 und 182), 
Regelung des Stuhlgangs etc. (Unterleib an sich durch die geschwollenen 
Organe ausgefülit), sind natürlich ebenso notwendig. 

Auch von klimatischen Kuren kann in chronischen Fällen zur ge¬ 
eigneten Jahreszeit in milder, schonender Weise Gebrauch gemacht 
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werden, wobei den Kranken zugleich der heutzutage in allen Sanatorien 
ermöglichte Komfort, die gute Verpflegung und Verköstigung etc., die 
man dort geniest, zugute kommt. Im Sommer kämen unsere Mittel¬ 
gebirge in Betracht, im Frühjahr, Herbst und Winter die Stationen 
Tirols und Oberitaliens bezw. die Orte der Rivier a . 

Behandlung der Pseudoleukämie und verwandter 
Erkrankungen. 

Therapeutisch befinden wir uns der Pseudoleukämie und ihren ver¬ 
schiedenen Formen etc. gegenüber eigentlich in derselben Lage wie bei 
der Leukämie. Alles, was dort gesagt ist, wäre daher mit geringen 
Modifikationen zu wiederholen. 

Dass mit der Röntgenbestrahlung gute Erfolge erreicht 
werden können, kann ich ebenfalls aus eigener Erfahrung bestätigen. 
Die Dosierung der Strahlen ist dieselbe wie bei der Leukämie (s. S. 199). 
Man bestrahlt gewöhnlich hier die betroffenen Organe (Milz, Drüsen) 
abwechslungsweise und direkt unter Abdeckung des übrigen Körpers.' 
Da wir keinen direkten Zerstörungsprozess an den Zellen der Organe 
nach unseren obigen Auseinandersetzungen annehmen können, so würde 
bei parasitärer Auffassung der Pseudoleukämie wiederum die Erklärung 
der Wirkung am befriedigendsten sich gestalten. Auch mit der auf 
Seite 116—117 besprochenen Auffassung der Pseudoleukämie Hesse sich 
eine derartige Erklärung wohl in Einklang bringen. Das gleiche gilt 
bezüglich der Auffassung der Röntgenstrahlenwirkung, wie sie ab S. 188 
oder S. 203 gegeben ist. 

Sollte es gelingen, in gleicher Weise wie bei der Leukämie, durch 
Bestrahlung des übrigen Körpers auch die mit Blei abgedeckte Milz, 
die Drüsen etc. zum Schwinden zu bringen, so dürfte an der Behauptung, 
dass die Röntgenstrahlen nur durch direkte Einwirkung auf die Zellen 
der bestrahlten Organe ihren Einfluss ausüben, überhaupt nichts Wahres 
mehr bleiben. 

Die normale Blutmischung muss auch hier im Verlaufe der Be¬ 
strahlung zurückkehren und ängstlich eine Schädigung des Blutbildes, 
das bei den Neutrophilen in unkomplizierten Pseudoleukämiefallen gewöhn- 
Hch normal ist (s. o. S. 115), vermieden werden. Es ist vor allem dabei 
auch auf die Wiederkehr des normalen Mischungsverhältnisses zwischen 
Lymphozyten und Leukozyten Obacht zu geben; ob aus dem qualitativen 
Verhalten der Lymphozyten weitere Anhaltspunkte zu erwarten sind, 
steht noch aus. 

Die tuberkulösen Drüsen verfallen dem Messer des Chirurgen; es 
wird der Rat gegeben, die Drüsenpakete schon dann zu exstirpieren, 
wenn sie noch relativ klein sind, meiner Ansicht nach vielleicht am 
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besten nach voraasgeschickter intensiver Arsen- bezw. Jodbehandlung, 
in welchem Falle dann anch bessere dauernde Operationsresultate zu 
erwarten sein dürften. 

Aus dem gleichen Grunde empfiehlt sich ebenfalls schon vor der 
Operation eine roborierende, hygienisch-diätetische, eventuell klimatische 
Behandlung. 

Eine Jodkur muss, wo Lues nicht ausscbliessbar ist, die Diagnose 
ex juvantibus gegenüber derselben sicher stellen und eine Chininkur 
eventuell gegenüber der Malaria. Es gibt aber auch Malariamilzen bei 
gleichzeitiger Kachexie, die sich refraktär gegenüber dem Chinin ver¬ 
halten. 

Eisen-Arsen-Chinin und Jod sind ausserdem nach den gleichen 
Gesichtspunkten wie oben S. 204 zu verordnen. 

Auch bei der Behandlung der 

Anaemia splenica 

hält man am besten an den gleichen Grundsätzen fest. 

Dagegen ist bei der 

Banti'schen Krankheit 

in der letzten Zeit eine wichtige operative Therapie im Gegensatz zu 
jener der Leukämie und Pseudoleukämie aufgekommen. 

Man entfernt die grosse Milz, die man als das. primär erkrankte 
Organ und damit als den Herd und die Quelle eines Vergiftungsprozesses 
ansehen zu müssen glaubt, der zu einem hochgradigen Eiweisszerfall im 
Körper führt. Der Nachweis des letzteren mittelst genauer, längerer 
Stoffwechselkontrolle ist die conditio sine qua non für die Operation. 
Es ist daher die Indikationsstellung in diesem Sinne wohl nur in Kliniken 
und grösseren Krankenhäusern möglich. 

Es wird natürlich darauf ankommen, möglichst frühzeitig die 
Diagnose der Banti’schen Krankheit zu stellen, damit die Sekundär¬ 
veränderungen in der Leber (s. S. 118), die, wenn einmal vorhanden, 
irreparabel sind, nicht höhere Grade erreichen können. 

Man kann zweckmässig bei der Banti’schen Krankheit auch die 
Röntgenbestrahlung zuvor versuchen, zumal wenn man eine parasitäre 
Auffassung von der Krankheit hat. 

Über das 

Chlorom 

und das 

Multiple Myelom 

liegt noch keine Kasuistik in bezug auf ihre Behandlung mit Röntgen¬ 
strahlen vor; es wird sich jedenfalls empfehlen, auch bei diesen absolut 
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tödlichen Erkrankungen, die ja im anatomischen Befunde so viel Be¬ 
rührungspunkte mit den leukämischen Wucherungen haben, die Bestrah¬ 
lung künftighin zu versuchen und auch sonst die gleiche Therapie, wie 
wir sie für die ganze Gruppe der leukämischen und leukämoiden Er¬ 
krankungen gegeben haben, in Anwendung zu ziehen. 

Bezüglich des 


Lymphosarkoms 

wäre noch anzufügen, dass man bei ihm auf die gleiche Weise, beson¬ 
ders aber mit Röntgenbestrahlung, schon öfters gute Erfolge erzielt bat. 
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